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Ans der medizinischen Universitäts-Klinik zu Königsberg 
(Direktor: Geh. Medizinalrat Prof. Dr. Matth es). 

Über Kollargolanaphylaxie and ihre Bedeutung für die 
menschliche Anaphylaxie. 

Von 

Dr. med. A. Böttner, 

I. Assistent der Klinik. 

Bei der umfangreichen Forschung über Anaphylaxie stellte es 
sich ziemlich bald heraus, daß jedes anaphylaktische Antigen immer 
nicht zu weitgehend verändertes pflanzliches oder tierisches Eiweiß 
enthalten muß. Dabei ist nach allgemeiner experimenteller Er¬ 
fahrung jeder Eiweißkörper streng spezifisch und ruft selbst einer 
Lösung in Spuren beigemischt (z. B. Fermenten) echte Antikörper¬ 
bildung resp. spezifische Überempfindlichkeit hervor. Ich will die 
verschiedenartigen Substanzen, die bei parenteraler Einverleibung 
den Organismus gegen das betreffende Substrat überempfindlich 
machen, nicht alle aufzählen. Es sind bestimmte tierische Gifte 
(Aktinokongestin usw.), gewisse Fermente, abgetötete Bakterien 
und Bakterienprodukte, verschiedene Eiweißsubstanzen pflanzlicher 
und tierischer Herkunft, oder auch chemisch verändertes Eiweiß, 
wie z. B. Jodeiweiß (Wells, Schittenhelm und Strobel u. a.). 
Obermayer und Pick haben bekanntlich bei der Präzipitation 
gezeigt, daß irgendwelches artspezifisches Eiweiß durch physikalische 
Einflüsse (z. B. Erhitzen, Einwirkung von Formaldehyd usw.) oder 
auch durch chemische Prozeduren (Jodieren, Nitrieren usw.) seine 
Artspezifität verliert, daß es aber die Antigenfunktion beibehält. 
Das auf derartige Weise veränderte Eiweiß zeigt also eine neue 
Form von Spezifität, Pal tauf hat für sie den Ausdruck Zu- 
sfandsspezifität geprägt. 

Diese Tatsachen führten mich zu der Annahme, daß ein thera¬ 
peutisch außerordentlich häufig angewandtes Silbereiweißprä- 
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parat — das Kollargol Heyden — ebenfalls spezifische Eiweiß¬ 
körper haben nnd anaphylaktogene Eigenschaften besitzen müßte. 
Das Kollargol — gemeint ist hiermit im folgenden immer das 
Kollargol Heyden — besteht ja laut Analyse aus 75 °/ 0 Silber und 
25 °/ 0 Eiweißkörper. 

Beim Elektrargol Clin fand Hi ft,' daß nach Injektionen im 
typischen Zeitintervall allergieähnliche Hauterscheinungen auf¬ 
traten. Da er in seiner letzten Arbeit im Elektrargol geringe 
stickstoffhaltige Substanzen nachweisen konnte, so glaubte er die 
gefundene Allergie, die er ursprünglich für nicht proteinogen, son¬ 
dern durch kolloide Metalle bedingt hielt, doch der proteinogenen 
zurechnen zu müssen. Die bei entsprechender Versuchsanordnung 
erzielten Allgemeinerscheinungen waren nur geringgradig ausge¬ 
prägt. Jedenfalls erschienen auf Grund dieser Arbeiten Anaphy¬ 
laxieversuche mit Kollargol bei dem relativ hohen Eiweißgehalt 
als aussichtsreich. 

In theoretischer Hinsicht versprach ein positiver, wie auch 
ein negatiyer Ausfall der Experimente Bedeutung. Gelingt der 
experimentelle Nachweis der Kollargolanaphylaxie, so lassen sich, 
wenn beim Menschen in Analogie zum Tierexperiment Injektionen 
erfolgt sind, und — was nach der Literatur anzunehmen ist — 
typische anaphylaktische Erscheinungen nicht bewirkt haben, be¬ 
stimmte Rückschlüsse auf die menschliche Anaphylaxie im allge¬ 
meinen machen. Ergeben hingegen die Kollargolanaphylaxiever- 
suehe ein negatives Resultat, so wird einerseits die Zustands¬ 
spezifität bis zum gewissen Grade wieder in Frage gestellt und 
andererseits wird besonders die proteinogene Anaphylaxie bei nur 
mit Eiweißspuren behafteten Lösungen (z. B. Fermenten usw.) 
revidiert werden müssen. 

Bei Durchsicht der Literatur für unsere Experimente verdient 
Rost’s Arbeit: Über agonale Blutgerinnung Beachtung. Dieser 
Autor konstatierte, „daß eine 5 °/ 0 Kollargollösung bei Kaninchen, 
rasch intravenös eingespritzt, eine ausgedehnte Gerinnselbildung 
hervorruft, an denen die Tiere etwa nach 5—10 Minuten sterben 
und zwar unter folgenden Symptomen: Die Tiere sind bald nach 
der Einspritzung etwas unsicher auf den Beinen, springen nicht 
davon, atmen beschleunigt und oberflächlich. Nach einigen Minuten 
erfolgt ein Krampf mit starker Reklination des Kopfes, von da 
ab bleibt das Tier auf der Seite liegen, atmet nur noch sehr tief 
und langsam, manchmal kommt es zu einem zweiten Krampfanfall, 
sonst stirbt das Tier einige, etwa 5—10 Minuten, nach dem ersten 
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Krampfanfall. Macht man nun unmittelbar nach dem ersten An¬ 
fall die Sektion, also zu einer Zeit, wo das Tier sonst noch minuten¬ 
lang atmen und leben würde, so findet man das Herz und die 
Venen des Bauches angefüllt mit einem großen zusammenhängen¬ 
den Cruorgerinnsel, das zuerst noch weich ist, sich aber doch als 
Ganzes entfernen läßt. Das Herz schlägt minutenlang sehr lebhaft 
weiter. ... In den kleinen Gefäßen findet man keine Throm¬ 
bose. Hat man die Dosis des Kollargols nicht so groß gewählt 
(5 ccm), wobei übrigens einige Tiere nicht sterben, so dauert auch 
der Eintritt des Todes länger und man findet in der schönsten 
Weise kleine Kugeln auf der Oberfläche des Cruor liegen, die 
histologisch aus Kollargol und Leukocyten bestehen“ (1. c.). 

Diese Befunde berechtigen entschieden zu der Annahme, daß 
den intravenösen Kollargolinjektionen vielleicht eine ähnliche Wir¬ 
kung zukommt, wie den eiweißfällenden Kolloiden. Doerr und 
Moldovan stellten bekanntlich fest, daß eine einmalige intra¬ 
venöse Injektion von Eisenoxydhydrat, Nucleinsäure und besonders 
von Kieselsäure beim Meerschweinchen alle Erscheinungen des 
anaphylaktischen Anfalles, wie Krämpfe, Lungenblähung, Unge¬ 
rinnbarkeit des Bluts hervorruft. Szymanowski fand ein 
gleiches Verhalten für Sublimat, Tannin und Phosphormolybdän¬ 
säure usw. 

Auf Grund allgemeiner Erfahrung wissen wir aber, daß das 
Kollargol in den zur Therapie verwandten Konzentrationen nicht 
eiweißfällend wirkt. Die unzähligen gefahrlosen intravenösen In¬ 
jektionen beim Menschen liefern hierfür einen sicheren und über¬ 
zeugenden Beweis. Kausch konnte sogar ohne Schaden 100 ccm 
einer 2% Kollargollösung (Heyden) — allerdings in einem Zeit¬ 
raum von 15 Minuten — intravenös injizieren. 

Doerr fand nun außerdem bei subkutaner Kieselsäureinjek¬ 
tion analog der lokalen Anaphylaxie Hautnekrosen. Bei sub¬ 
kutaner Kollargoleinspritzung (2 °/ 0 ) sah ich — verunglückten intra¬ 
venösen Injektionen beim Menschen entsprechend — nur eine ge¬ 
ringe Schorfbildung an der Einstichstelle. Diese Tatsachen allein 
sprechen schon gegen eine Identifizierung der Wirkung von 
Kollargol und Kieselsäure resp. eiweißfallenden Kolloiden. 

Rost macht nun keine Angaben, was er für ein Kollargol- 
präparat benutzt hat. Nach der Literatur ist dieses keineswegs 
gleichgültig. Die Löslichkeit des Silbers spielt bei den einzelnen 
Kollargolpräparaten eine wichtige Rolle. Das Kollargol ist be¬ 
kanntlich bis zu 5°/o löslich. Wir wissen aber, daß selbst eine 
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5°/o Kollargollösung (Heyden) bei frischer Zubereitung sedi- 
mentiert. 

Abgesehen von derartigen Erklärungsversuchen, die wahr¬ 
scheinlich auch nicht zutreffen, ist uns durch die Untersuchungen 
von Fried berger,Arthus, Scott, Pick und Yamanouchi, 
Schürer und Straßmann (zit. nach Doerr) bekannt, daß sich 
auch hochgradige Anaphylaxie beim Kaninchen durch eine einzige 
präparierende Dosis erzielen läßt. Ich konnte ferner bis zum ge¬ 
wissen Grade den Befund Rost’s auch beim Meerschweinchen 
mit einer massigen Dosis bei sehr rascher intravenöser Injektion 
bestätigen. Die Tiere — dem einen, 520 g, injizierte ich 5 ccm, 
dem anderen, 255 g, 3 ccm einer 2 % Kollargollösung — zeigten 
intra vitam ziemlich dieselben Erscheinungen, wie sie Rost schil¬ 
dert. Die Autopsie gestaltete sich hingegen anders. Bei der sofort 
vorgenommenen Sektion fand ich bei einem Tier das Herz noch 
schlagend, beim anderen dagegen nicht, sondern vielmehr enorm 
dilatiert. Die Lungen waren nicht gebläht. Bei einem Tier sah 
ein Lungenlappen hämorrhagisch infarziert aus. Herz- und Gefäß¬ 
blut waren flüssig und vollständig frei von jeder Gerinnselbildung, 
die Splanchnikusgefäße stark injiziert. Im abgesaugten Blut zeigte 
sich aber sehr bald Gerinnselbildung. Die autoptischen Differenzen 
erklären sich wohl durch die Verwendung verschiedener Konzen¬ 
trationen bei den Versuchen. 

Einer einmaligen intravenösen Injektion einer größeren Dosis 
Kollargol scheint eine ähnliche Wirkung zuzukommen, wie sie u. a. 
Kirchheim für Trypsininjektionen festgestellt hat. Bekanntlich 
hat ja auch Bredig für kolloide Metalle den Namen — anorga¬ 
nische Fermente — geprägt. 

Für unsere Versuche kommen nun aber derartige große 
Dosen, über deren Wirkungsweise ich eben berichtete, nicht in 
Betracht. 

Tabelle 1. 


Tier 

Nr. 

Gewicht 

% 

2% Kollargol- 
! lösun g 

! intravenös 

ccm 

Bemerkenswerte 
l Erscheinungen 

Befinden 

nach 

10 Tagen 

1. 

240 

0,3 


munter 

2. 

250 

0,5 

- 


3. 

320 

0,5 

— 

• j 

4. 

300 

0.9 

-— • 


5. 

270 

1 

Flüchtige Pntzbeweguug. 

ti 

6. 

250 

1 1 

LäUt einmal Stuhl und Urin. 


7. 

570 

2 

i 

Stuhl- und Urinentfeerung. 
Hämoglobinurie. 
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Wie aus Tabelle 1 hervorgeht, konnte ich allen Tieren — auch 
denen mit leichterem Gewicht — 1 ccm einer 2 °/o Kollargollösung 
ohne jede Beobachtung der oben geschilderten Erscheinungen oder 
auch anaphylaktischer Stigmata intravenös injizieren, schwereren 
Tieren auch 2 ccm. Diese Tiere bekamen auf die Injektion (Tabelle 1) 
keine bemerkenswerte Temperatnrsenkung — dieselbe gilt ja nach 
Pfeiffer’s Feststellungen als ein typisches Zeichen für anaphy¬ 
laktische Vorgänge—, sie wurden nicht stupurös, sondern blieben 
vielmehr lebhaft, fraßen sofort vorgelegtes Futter, sahen aber, soweit 
man es beim Tier beurteilen kann, cyanotisch aus und bekamen 
nach ca. einer halben Stunde oder auch später Fieber und Körper¬ 
zittern (Schüttelfrost ?). Sie. reagierten also auf intravenöse Kollargol- 
injektionen wie der Mensch bei den gebräuchlichen therapeutischen 
Dosen. Hinzufügen muß ich, daß ich bei zwei Meerschweinchen, 
denen ich 2 ccm injiziert habe, eine verhältnismäßig rasch vorüber¬ 
gehende Hämoglobinurie beobachten konnte. Die spärlichen Ery- 
throcyten, die ich im mikroskopierten Sediment sah, konnten die 
Rotfarbung des Urins nicht erklären. Das Spektroskop ließ das 
für Hämoglobin charakteristische Spektrum erkennen. In beiden 
Urinen waren die Eiweißreaktionen positiv, bei einem Tiere, das 
ich darauf untersuchte, konnte ich Albumosen nach weisen. M a 11 h e s 
suchte bekanntlich die Ursache des Fiebers durch parenteralen 
Eiweißzerfall zu erklären und stützte seine Theorie durch den 
Nachweis von Eiweißabbauprodukten — von Albumosen — im Urin. 
Düngern erklärt Fieber und Schüttelfrost nach Kollargolinjektionen 
durch eine Fermentintoxikation. Ich will auf diese Fiebertheorien 
hier nicht weiter eingehen. 

Den Urin der mit geringeren Quantitäten gespritzten Tiere 
habe ich leider nicht spektroskopiert. Ich hoffe aber hierüber und 
auch vom menschlichen Urin nach Kollargolinjektionen, falls sich 
Positives ergeben sollte, später berichten zu können. 

Zusammenfassend läßt sich also mit Sicherheit sagen, daß bei 
für unsere Versuche in Betracht kommenden Dosen einer 2 °/ 0 
Kollargollösung weder subkutan noch intravenös bei erstmaliger 
Injektion irgendwelche anaphylaktische Erscheinungen ausgelöst 
werden können, wie wir sie nach Sensibilisierung und nachfolgender 
Reinjektion eines Eiweißantigens zu sehen gewohnt sind. 

Sensibilisierungsversuche. 

Als Versuchstiere wurden Meerschweinchen verwandt. Die 
Sensibilisierung und die Reinjektion wurde fast ausschließlich mit 
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einer 2 °/ 0 Kollargollösung vorgenommen, um einigermaßen einen 
Vergleich zu den Injektionen beim Menschen zu haben. 

Die subkutane, wie vor allen die intraperitoneale Vorbehandlung 
bereitete den Tieren Schmerzen. Bei letzterer bekamen die Meer¬ 
schweinchen Leibschmerzen, die sich in leichter Bauchdecken¬ 
spannung, Schreien und hüpfenden Bewegungen kundgaben. Nach 
einigen Minuten zeigten die Tiere wieder vollkommen normales 
Befinden. Die Vorbehandlung bewirkte bei zwei Tieren, die übrigens 
ganz munter und lebhaft waren, eine Gewichtsabnahme, bei den 
übrigen war aber eine nahezu gleichmäßige Gewichtszunahme zu 
konstatieren. 

Die Reinjektion wurde am 21. Tage vorgenommen. Ich betone 
ausdrücklich, daß ich dieselbe nicht rasch und überstürzt gemacht 
habe, sondern in einem mittleren, gleichmäßigen Tempo, so wie ich 
immer eine mäßige Dosis einer 2 °/ 0 Kollargollösung beim Menschen 
intravenös eingespritzt habe. 

Wie aus der Tabelle 2 hervorgeht, beantworteten die Tiere 
die Reinjektion mit einer mehr oder weniger starken Temperatur¬ 
senkung,von der sie sich bei Anwendung einer kleineren Dosis 
bald erholten und danach vorübergehend bis 40 fieberten. Sie 
blieben nun entweder am Leben, oder aber sie kollabierten von 
neuem und zwar tödlich (Tier 4 bis 22,1), nachdem sie, wie eben 
geschildert, bereits mehrere Stunden normale Temperaturen oder 
geringfügige Temperatursteigerung gezeigt hatten. Beim Injizieren 
einer größeren Dosis gingen die Tiere im primären ständig zu¬ 
nehmenden Kollaps zugrunde. Wir können also drei Typen von 
Temperaturkurven bei unseren Versuchen unterscheiden: 

1. Primärer Kollaps, nachfolgendes Fieber und vollkommene 
Erholung. 

2. Primärer Kollaps, hierauf normale Temperaturen oder auch 
geringes Fieber und dann tödlicher Kollaps. 

3. Reine Kollapskurven. 

Die Meerschweinchen zeigten bald nach der Reinjektion 
Symptome, die wir bei der typischen Meerschweinchenanaphylaxie 
zu sehen gewohnt sind. Die Tiere sind nicht mehr schreckhaft, 
sondern nach anfänglicher (Jnruhe matt und stuporös, sie legen 
sich vorübergehend spontan schlaff in Seiten- oder Rückenlage und 
• bekommen auch Krämpfe und Dyspnoe, richten sich aber bald 

1) Als Ausgangstem peratur bei Bewertung der Temperatursenkung wurde 
iu allen Versuchen die Temperatur nach Fesselung genommen. 
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wieder auf und sitzen im rauhen Fell in Igelstellung da. Einige 
machen auch hüpfende Bewegungen. Sie kauen, ohne zu fressen,, 
putzen und kratzen sich. Es stellt sich Cyanose und bei manchen 
Exophthalmus ein. Stuhl und Urin geht ab. Die Stublentleerungen 
häufen sich, sie sind zunächst noch fest, werden allmählich aber 
weich, sehen hellgelb aus und zeigen Schleimbeimengung. Dieses 
ist besonders bei den Tieren mit tödlichem Kollaps der Fall. 
Hierbei liegen sie dann nach vorheriger scheinbarer Erholung voll¬ 
kommen schlaff in Seiten- oder Rückenlage und bekommen tonische 
und klonische Krämpfe, besonders bei Berührungen, z. B. beim 
Temperaturmessen, ja selbst beim Anblasen. Es besteht also eine 
ausgesprochene Hyperästhesie. Der Kornealreflex ist erhalten. 
Unter zunehmender Dyspnoe und zuletzt unter schnappenden Be¬ 
wegungen verenden die Tiere. In Tabelle 2 bedeutet das Zeichen 
-f- leichte, -+-+ schwere Erscheinungen. Der protrahierte tödliche 
Verlauf zeigt nun aber eine erhebliche Abkürzung, wenn man eine 
konzentrierte Kollargollösung (5 °/ 0 ) zur Reinjektion verwendet — 
selbst bei geringerer Menge 0,5 ccm (Tier 7). Hieraus ergibt sich, 
daß der 2 °/ 0 Kollargollösung nur eine verhältnismäßig schwache 
Antigenwirkung zukommen kann. 

Versuche mit rascher, überstürzter Reinjektion konnte ich 
wegen Mangels an Tiermaterial bis jetzt nicht vornehmen. Und 
die Experimente, ob sich bei Verwendung einer konzentrierteren 
Kollargollösung stürmische anaphylaktische Erscheinungen mit 
raschem Exitus herbeiführen lassen, habe ich absichtlich nicht 
fortgeführt, da ich mit meinen Versuchen in Analogie zu den In¬ 
jektionen beim Menschen bleiben wollte. 

Das Bestehen einer Kollargolanaphylaxie erschien mir als ge¬ 
sichert da die Symptome unter Einhalten der Versuchsbedingung nur 
bei den Tieren mit Vorbehandlung auftraten und niemals in einiger¬ 
maßen typischer Andeutung nach einmaliger, sogar doppelt tödlicher 
intravenöser Reinjektionsdosis (vgl. Tab. 1). 

Die Autopsie läßt bei den nach der Reinjektion im protra¬ 
hierten Shock eingegangenen Meerschweinchen einen für die Ana¬ 
phylaxie charakteristischen Befund erkennen. Das Herz schlägt 
nach dem Tode weiter. Die Lungen zeigen in Bestätigung der 
Befunde von S e i t z ein stärker oder schwächer ausgeprägtes, herd¬ 
förmiges Lungenemphysem, in einem Fall fand sich ein hoch¬ 
gradiges (Fall 3). Nach Anderson und Schultz sollen die 
Tiere, die die intravenöse Antigeninjektion überstanden haben, 
eine mehr oder weniger kollabierte Lunge haben; das Intervall 
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zwischen Probe und Tod und die Funktionsfähigkeit des Lungen¬ 
gewebes sollen sich nach diesen Autoren in geradem Verhältnis 
befinden (cit. nach Doerr 1. c.). Seitz dagegen nimmt an, daß 
sich der einmal zustande gekommene Bronchospasmus nicht so 
rasch wieder löst. 

Das Blut gerinnt nicht und zeigt selbst nach stundenlangem 
Stehen keine Gerinnungstendeuz. Das Herzblut und das Blut der 
Gefäße wird stets gerinnselfrei gefunden. Die Mesenterialgefäße 
sind stark blutgefüllt. Der Magen wie auch der Dünndarm zeigt 
bei durchfallendem Lichte eine offenbar auf kapillärer Hyperämie 
beruhende Rötung, während der Dickdarm solche Veränderung 
nicht aufweist, aber meistens einen schwachen Metallglanz hat. 
Auf der Magenschleimhaut sieht man stellenweise ziemlich erheb¬ 
liche fleckige Gefäßinjektionen und Blutextravasate. Bei Tier 6 
waren Brust und Bauchhöhle mit flüssigem nicht gerinnbaren 
Blut angefüllt, autoptisch konnte irgendeine dafür verantwortliche 
Läsion nicht gefunden werden. Die Gallenblase ist durchweg 
stark gefüllt. 


Antianaphylaxie. 

Auf das Überstehen eines anaphylaktischen Shocks folgt, wie 
wir durch die Forschungen von Otto, Rosenau und Anderson, 
Besredka u. a. wissen, ein Zustand der Unempfindlichkeit — der 
Antianaphylaxie (Besredka). Die Tiere bekommen auf eine 
neuerliche intravenöse spezifische Antigeninjektion, die sich eben 
als wirksam erwiesen hat, selbst bei Anwendung einer vielmals 
größeren Dosis keine anaphylaktischen Erscheinungen. Bei intra¬ 
venöser Reinjektion und bei Anwendung einer ausreichenden Antigen- 
menge schließt sich dieses refraktäre Verhalten fast momentan an 
das Überstehen des anaphylaktischen Shocks an (Besredka und 
Steinhardt, Manwaringu. a.), bei kleineren Gaben viel später 
oder auch überhaupt nicht (nach Rosenthal). 

Ich habe deshalb die Tiere 1 und 2, Tabelle 2, 4 Tage nach 
Überstehen ihres Shocks auf Antianaphylaxie geprüft und konnte 
folgendes feststellen (Tab. 3). Die beiden Meerschweinchen bekamen 
keine anaphylaktischen Erscheinungen (Putzen, Durchfall, Krämpfe 
usw.) und die auf die Injektion eintretende Temperatureinsenknng 
war eine wesentlich geringere (vgl. Tab. 2), obwohl ich ihnen eine 
größere Dosis als die sicher tödliche nach vorheriger Sensibilisierung 
injiziert habe. Tier 1 blieb vollkommen munter und am Leben. 
Tier 2 hingegen ging am nächsten Tage unter zunehmendem Kol- 
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laps zugrunde. Bei diesem Meerschweinchen war demnach die 
Unempfindlichkeit nicht groß genug, um die erneute doppelt töd¬ 
liche Injektion zu überstehen. Es hat zudem den Anschein, als 
wenn die Kollargolantianaphylaxie eine nur bedingte ist. Dieses 
Verhalten steht ja auch im Einklang damit, daß größere Kollargol- 
dosen gleichfalls bei einer ersten Injektion nicht vertragen werden. 
Die relativ große Silbermenge spielt hierbei vielleicht eine nicht 
unerhebliche Rolle. 


Tabelle 3. 


Tier 

Nr. 

Datum der 
* Ä * intravenösen 

1 Reaktion. 
Shockam 2°/ 0 Kollar- 

1 gollÖSUUg 

1 

1 

Verlauf 

Sektionsbefund 

1. 

(vgl. Tier 1 
Tab. 2) 

27. III. 17 : 31. 3. 1917 
1,2 ccm 

-1,6 - ' 
| nach ca. 1 Std. Fieber | 

j ' ' 

— 

2. 

20. V. 17 24. 5. 1917 

1 - 1,8 - 

Brust- u. Bauchhöhle 

(vgl. Tier 2 
Tab. 2) 

2 ccm 

1 nach ca. 1 Std. Fieber, 
i Tod am nächsten Tage 
in protrah. Kollaps 

voll flüssigen, unge¬ 
rinnbaren Blutes 
(Lunge nicht gebläht) 


Bei der Serumantianaphylaxie verträgt bekanntlich ein Meer¬ 
schweinchen oft eine 200 fache letale Dosis. Doerr sah aber 
wiederholt bei aktiv und passiv präparierten Tieren, welche an 2 
aufeinanderfolgenden Tagen intravenöse Antigeninjektionen er¬ 
hielten, schwersten Schock, der bei der zweiten Einspritzung tödlich 
enden konnte (1. c.). 

Hervorheben muß ich noch, daß ich bei Tier 2 einige Stunden 
post injectionem Hämoglobinurie beobachtete und ferner, daß bei 
dem Tier während des Temperaturmessens vorübergehend Blut, 
das nur wenig Gerinnungstendenz zeigte, aus dem After hervor¬ 
quoll. Bei der Sektion — Brust- und Bauchhöhle waren angefüllt 
mit flüssigbleibendem Blut — konnte kein Befund für das Bluten 
erhoben werden. Es läßt sich vielleicht durch starke Hyperämie 
der Darmgefäße und durch Verletzen eines kleinen Schleimhaut¬ 
gefäßes mit dem Thermometer erklären (vgl. Tier 6, Tab. 2). Die 
histologische Untersuchung der Nieren von diesen beiden Meer¬ 
schweinchen ließ übrigens keinerlei Entzündungs- und Degenerations¬ 
erscheinungen erkennen. 

Nach dem Überstehen eines anaphylaktischen Shocks macht 
sich nun außer der spezifischen Unempfindlichkeit noch eine un- 
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spezifische Herabsetzung der Reaktionsfähigkeit des Organismus 
geltend. Die Tiere sind z. ß. auch gegen Injektionen von Sub¬ 
stanzen geschützt— Wittepepton (Biedl und Kraus, Pfeiffer, 
Pfeiffer und Mita, Kumagai und Odaira), Guanidinchlorid 
(Heyde), giftigen Harn (Esch) usw. —, die sonst bei intravenöser 
Injektion stürmische Vergiftungserscheinungen hervorrufen. 

Diesem Verhalten nach Kollargolshock konnte ich aus äußeren 
Gründen nicht nachgehen. 

Die beiden zur Prüfung auf Kollargolanaphylaxie vorgenommenen 
Tierversuche reichen selbstverständlich zur Klärung dieser Frage 
nicht ans. Sie besagen aber mit Sicherheit, daß nach Überstehen 
eines Kollargolshocks bei erneuter Injektion eine nicht unerhebliche 
Abschwächung der Antigenwirkung des Kollargols auftritt. 

Passive Anaphylaxie. 

Nicolle, Otto Friedemann u. a. stellten bekanntlich fest, 
daß sich lokale wie auch allgemeine Anaphylaxie durch das Serum 
eines sensibilisierten Tieres auf ein anderes gleicher oder auch 
fremder Art (Otto) übertragen läßt. Novotny und Schick u. a. 
erbrachten ferner den Nachweis, daß sich auch positive Resultate 
bei Übertragung der Anaphylaxie vom Menschen auf das Meer¬ 
schweinchen erzielen lassen. 

Da es nun für unsere Versuche von allergrößter Wichtigkeit 
war, die Entstehung des anaphylaktischen Reaktionskörpers nach 
Kollargolinjektionen auch beim Menschen nachzuweisen, so ergab 
sich der Weg der zu wählenden Versuchsanordnung von selbst. 

Das Serum eines jungen Menschen, der drei Kollargolinjektionen 
erhalten hatte, spritzte ich Meerschweinchen in einer Menge von 
2-4 ccm intraperitoneal und unterzog diese Tiere einer Reinjektion 
mit 0,5—1 ccm einer 2 °/o Kollargollösung nach 1—2 Tagen. Die 
Meerschweinchen bekamen auf die intraperitoneale Seruminjektion 
Leibschmerzen, die sich ebenfalls in leichter Bauchdeckenspannung, 
Schreien und hüpfenden Bewegungen äußerten. Bei Verwendung 
einer größeren Dosis stellte sich auch eine leichte Temperatur¬ 
senkung ein. Die Tiere waren aber am nächsten Tage wieder voll¬ 
kommen munter und fraßen. 

Wie in Tabelle 4 vermerkt ist, bekamen alle Tiere auf die 
Reinjektion mehr oder weniger leichte anaphylaktische Erschei¬ 
nungen (Stuhl und Urin, Kauen, Putzen, Unruhe, Igelstellung, 
Stupor), wie ich sie bei den aktiven Sensibilisierungsversuchen 
näher geschildert habe. Die nach Pfeiffer so charakteristische 
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Temperatursenkung war bei allen Tieren im Gegensatz zu den 
aktiv überempfindlich gemachten eine weit geringere. Es müßte 
denn sein, daß die Temperaturen nur vorgetäuschte sind und sich 
in Wirklichkeit nach den experimentellen Erfahrungen von Krehl 
und Matthes, besonders aber von Friedberger und Mita in 
der sogenannten Interferenzzone — zwischen Fieber und Kollaps 
— bewegen. 

Die Meerschweinchen bekamen nach 1—3 Stunden Fieber und 
verhielten sich am nächsten Tage, wenn sie mit 0.5 ccm reinjiziert 
waren, wie normale. Die Tiere, die mit 1 ccm 2 °/ 0 Kollargollösung 
nachgespritzt wurden, bekamen entschieden stärkere anaphylak¬ 
tische Erscheinungen (z. B. häufige breige Stuhlentleerungen), sie 
fieberten ebenfalls nach einigen Stunden für kurze Zeit, gingen 
dann aber teilweise nach nahezu normalem Verhalten für 1—2 Tage 
(Tier 3) im protrahierten Kollaps unter Hyperästhesie, Krämpfen, 
Reklination des Kopfes und Luftschnappern analog den aktiv sensi¬ 
bilisierten zugrunde. Die letale Reinjektionsdosis betrug also auch 
für die passiv sensibilisierten Tiere 1 ccm einer 2 °/ 0 Kollargollösung. 

Der Sektionsbefund war der gleiche, wie der bei aktiver 
Anaphylaxie erhobene. Die Lunge zeigte in allen drei Fällen ein 
herdförmiges Emphysem und hatte geradezu in charakteristischer 
Weise ein gebuckeltes Aussehen. Das Blut war immer flüssig, 
nach 10—20 Minuten machte sich aber Gerinnung bemerkbar. Das 
Splanchnikusgebiet erwies sich bei allen Tieren als stark hyper- 
ämisch, die Gallenblase war extrem gefüllt. 

Intravenöse Kollargolinjektionen beim Menschen 
in typischem Zeitintervall. 

Die beim Menschen in analogem Zeitintervall zu den Tier- 
experiihenten vorgenommenen intravenösen Kollargolinjektionen 
habe ich einer Arbeit Reichmann’s entnommen. Ich bemerke 
zudem, daß Reichmann im weiteren Vergleich zu den bereits 
geschilderten Experimenten immer nur eine 2 °/ 0 Kollargollösung 
benutzte. Der besseren Übersicht halber habe ich die in Frage 
kommenden Fälle, soweit sie uns hier interessieren, tabellarisch 
angeordnet (Tab. 5). 

Auf ein weiteres Durchsuchen der umfangreichen Kollargol- 
literatnr nach Fällen mit demselben oder ähnlichem Injektionsmodus 
habe ich verzichten zu können geglaubt. Einerseits sind wohl bei 
der außerordentlich großen therapeutischen Verwendung des 
Kollargols sicher noch Fälle mit dem für uns in Betracht kommen- 
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den Injektionsmodus aufzufinden, zumal wir beim Kollargol Ana¬ 
phylaxie zu befürchten nicht gewohnt sind, andererseits hielt ich 
die Mitteilungen eines so geübten Beobachters wie Reichmann 
für unsere Beweisführung als in jeder Hinsicht für vollkommen 
ausreichend und beweisend. Es sind zudem in der Literatur bei 
der Kollargoltherapie bisher keine Zwischenfälle von irgendwelchen 
anaphylaktischen Zuständen bekannt. 

Wie aus der Tabelle 5 hervorgeht, hat Reichmann einmal 
die Injektionen bei Patienten verschiedenen Lebensalters vor¬ 
genommen und dann aber auch in verschiedenen Zeitintervallen, 
selbst in 36 Tagen. 

Durch die Untersuchungen von Rosenau und Anderson, 
Doerr und Ruß wissen wir, daß das präanapbylaktische Stadium 
bei Verwendung minimalster Antigenmengen verlängert wird, und 
die Experimente vonUhlenhuth und Händel besagen uns, daß 
man bei Verwendung von eiweißarmen oder denaturierten Sub¬ 
stanzen (Ölen, Se- und Exkreten, Insekteneiweiß, Mumieneiweiß usw.) 
die Prüfung des anaphylaktischen Shocks zweckmäßig beträchtlich 
später anstellt — nach 4—5 Wochen. 

Wir hatten nun vor kurzem Gelegenheit einen für unsere Ver¬ 
suche sehr interessanten Fall zu beobachten. Es handelte sich 
um einen 38jährigen Kollegen in gutem Ernährungszustände mit 
Endocarditis lenta (Viridanssepsis) und mit Basedowscher Krank¬ 
heit (wiederholte Kropfoperationen). 

Ich will von den klinischen Daten nur diejenigen, die für uns 
von Interesse sind, in aller Kürze hervorheben. Der Patient 
fieberte ständig septisch. Die Pulskurve entsprach den Temperatur¬ 
messungen. Therapeutisch waren wir ziemlich machtlos, und wir 
machten u. a. mit relativ bestem Erfolge auch intravenöse Kollargol- 
injektionen einer 2 °/ 0 Lösung. Der Patient bekam jedesmal zu¬ 
nächst hierauf einen Temperaturanstieg, ferner einen Schüttelfrost 
mit nachfolgender Temperatursenkung mit stärkerer oder geringerer 
Beeinträchtigung des Allgemeinbefindens. Am nächsten Nachmittag 
war immer der Temperaturabfall am niedrigsten, und hierauf blieb 
der Patient einige Tage fieberfrei. Ich habe der besseren Über¬ 
sicht halber die in Betracht kommenden Daten tabellarisch ange¬ 
ordnet (Tab. 6). Aus ihr ist ohne weiteres ersichtlich, daß die 
dritte Injektion, die 21 Tage nach der ersten ausgeführt wurde, 
viel schwerere Erscheinungen als die beiden ersten ausgelöst hat. 
Die erste Einspritzung zeigt ferner eine stärkere Wirkung als die 
zweite. Diese verschiedene Beeinflussung der jedesmal gleichen 
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Dosis ist wohl kaum anders als anaphylaktischen Ursprungs zu er¬ 
klären. Die 10 Tage nach der letzten Kollargolapplikation vor¬ 
genommene intravenöse Injektion hatte nun kaum eine Wirkung. 
Hierfür kann jedenfalls, abgesehen von der kleineren Dosis gegen¬ 
über den früheren eine auf die letzte Injektion hin eingetretene 
Antianaphylaxie mit verantwortlich gemacht werden. Diese An¬ 
nahme trifft um so mehr zu, als wir 61 Tage später bei intra¬ 
venöser Einführung derselben Dosis am 17. I. 1917 eine uns für 
den ersten Augenblick sehr überraschende und beängstigende Ein¬ 
wirkung sahen (s. 5. Injektion Tab. 6). Auf Grund dieses Vor¬ 
kommnisses dachteu wir an anaphylaktische Vorgänge und ver¬ 
muteten von jetzt an wieder analog der Erfahrung bei der 4. In¬ 
jektion vom 24. XI. 1916 einen Zustand der Unempfindlichkeit. 
Wir wurden fernerhin von einer eingetretenen Antianaphylaxie 
überzeugt, als die am 25. I. ausgeführte 6. Injektion nur geringe 
Erscheinungen hervorrief. 

Da wir nun bisher auf alle anderen therapeutischen Maß¬ 
nahmen — wie Autovaccination, Antipyretica usw. —, die wir im 
Kollargolintervall angewandt hatten, keinen bemerkenswerten Ein¬ 
fluß sahen, so beschlossen wir die Kollargoltherapie im Einver¬ 
ständnis mit dem Patienten bei sorgfältiger Beachtung anaphylak¬ 
tischer Vorgänge fortzusetzen. Des antianaphylaktischen Zustandes 
noch sicher injizierten wir am 31.1.1917 4 ccm einer 2 °/„ Kollargol- 
lösung und erlebten tags darauf im Kollaps Exitus letalis. Dieses 
Ereignis entspricht ganz unseren experimentellen Feststellungen. 
Die Kollargolantianaphylaxie ist eben offenbar nur bedingt vor¬ 
handen. Es besteht aber außerdem die Möglichkeit, daß der Zu¬ 
stand der Unempfindlichkeit beim Menschen verhältnismäßig 
rasch verschwindet. Beim Kaninchen dauert er bekanntlich nur 
3—4 Tage. 

Ich bemerke noch, daß wir im Urin des Patienten wiederholt 
Eiweiß und Zylinder nachweisen konnten. Bei der Autopsie baten 
wir Herrn Prof. Kaiserling einen ev. anaphylaktischen Tod mit 
in Betracht zu ziehen. 

Pathologisch-anatomische Diagnose und für uns in Betracht 
kommende Punkte des Sektionsprotokolls (Prof. Kaiserling): 

Endocarditis ulcerosa thrombotica valvularis et chordalis val- 
vulae mitralis. Angina ulcerosa. Struma parenchymatosa. Starrer 
Thorax mit stark verknöcherten Rippenknorpeln. Emphysema 
alveolare (die Oberfläche der Lunge ist hellgrau-rot und läßt bei 
genauer Betrachtung die einzelnen Alveolen als helle kleine Bläs- 
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chen von Stecknadelkopfgröße und darüber erkennen). Bronchitis 
chronica. Oedema pulmonum. Nephritis parenchym atosa. Mikrosk.: 
Epithelnekrose der gewundenen Harnkanälchen. Beginnende Leber- 
cirrhose. Septischer Milztumor. Linsengroße Hämorrhagieen in der 
Magenschleimhaut. Katarrhalische Enteritis und Colitis sowie starke 
Hyperplasie der Darmfollikel. Aus den Herzhöhlen quellen reich¬ 
lich Fibrin- und Cruorgerinnsel. 

Auf Grund der vorliegenden pathologisch-anatomischen Ver¬ 
änderungen glaubte Herr Prof. K a i s e r 1 i n g eine anaphylaktische 
Todesursache ablehnen zu können, während er vielmehr einer 
Kollargolschädigung hauptsächlich wegen des makro- und mikro¬ 
skopischen Nierenbefundes Bedeutung beilegte. 

Ein sicheres Urteil läßt sich aber schon deswegen nicht fällen, 
weil wir den autoptischen Befund bei der menschlichen Anaphylaxie 
bis jetzt nicht näher kennen. Die Veränderungen im Magen- und 
Darmtraktus lassen sich entschieden gut im Sinne einer Enteritis 
anapbylactica deuten, während die Cruorgerinnsel im Herzen wieder 
gegen Anaphylaxie sprechen. Das außerordentliche starke Lungen¬ 
emphysem ist wohl Folge der Thoraxstarre, es kann aber auch 
zum Teil anaphylaktischen Ursprungs sein. 

Kritik der Versuche. 

Die Tierexperimente haben ergeben, daß sich mit Kollargol 
aktive Anaphylaxie bei entsprechender Versuchsanordnung erzeugen 
läßt, insbesondere aber, daß der anaphylaktische Reaktionsköi per 
beim Menschen gebildet wird und auf das Tier übertragen werden 
kann. Beim Menschen selbst sind trotz typischen Injektionsinter¬ 
valls mit Ausnahme des von uns beobachteten Falls keinerlei 
anaphylaktische Erscheinungen zur Beobachtung gekommen. Aus 
diesem verschiedenen Verhalten zwischen Tier und Mensch läßt 
sich der sichere Schluß ziehen, daß der Mensch ein nicht allzu 
empfängliches Individuum für die Anaphylaxie sein kann. Auf 
Grund allgemeiner Erfahrung ist bekanntlich das Meerschweinchen 
bei weitem das empfindlichste Reagens für anaphylaktische Zu¬ 
stände. Von Friedberger und Pfeiffer wissen wir, daß es 
z. B. ungefähr 400mal empfindlicher ist als das Kaninchen. Nach 
Doerr soll der Mensch zwischen Meerschweinchen und Kaninchen 
rubrizieren. 

Das Ausbleiben irgendwelcher anaphylaktischer Erscheinungen 
beim Menschen nach Kollargolsensibilisierung kann durch eine 
Reihe weiterer Momente seine Erklärung finden. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 125 Bd. 2 
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Die Reinjektionsdosis könnte eine unterschwellige gewesen 
sein. Reichmann injizierte bei Kindern 2—6 ccm und bei Er¬ 
wachsenen 6 — 10 ccm einer 2 °/ 0 Kollargollösung intravenös. Diese 
Tnjektionsmengen enthalten 0,01—0,03 resp. 0,03—0,15 g Eiweiß¬ 
körper. Für das Meerschweinchen ist nun bekanntlich die Dosis 
letalis minima für Rinderserum 0,01 g, für Pferdeserum 0,001 g, 
für Eieralbumen 0,0001 g und für mit Kollargol aktiv sensibili¬ 
sierte Meerschweinchen 0,02 g Kollargol resp. 0,005 Eiweißkörper. 
Eine zahlenmäßige Umrechnung der kleinsten tödlichen Dosis für 
Reichmann’s Fälle ist mir — selbstverständlich abgesehen von 
der verschiedenen Empfindlichkeit von Mensch und Meerschwein¬ 
chen — nicht möglich, da Mitteilungen über das Körpergewicht 
fehlen. Es ist aber auch wohl ohne Zahlenangaben einleuchtend, 
daß die Reinjektionsdosis beim Menschen im Vergleich zum Tier¬ 
experiment weit zu gering gewesen ist, um ev. eine Shockwirkung 
auszulösen, wenn nicht wie in unserem Fall eine erhöhte Emp¬ 
findlichkeit besteht. 

In Betracht ziehen müssen wir ferner, daß der im Kollargol 
als Schutzkolloid vorhandene Eiweißkörper vor seinem Vermischen 
mit Silber etwa durch eine physikalische Maßnahme eine Ab¬ 
schwächung seiner antigenen Eigenschaft erfahren hat. Nach den 
Untersuchungen von Rosenau und Anderson, Besredka, 
Wells, Doerr und Ruß u. a. (z. nach Doerr) wissen wir, daß 
z. B. das Erhitzen die anaphylaktogenen Fähigkeiten eines An¬ 
tigens ganz erheblich herabzumindern imstande ist. Inwieweit 
außerdem das überschüssige Silber resp. die Silbereiweißverbin¬ 
dung an sich gleiches vermag, möge dahingestellt bleiben. Ich be¬ 
absichtige die Fabrik um ein Versuchsquantum des dem Kollargol 
als Schutzkolloid zugesetzten Eiweißkörpers zu bitten und hoffe 
diese Frage ev. später klären zu können. 

Es addieren sich wohl daher bei der Bewertung des Aus¬ 
bleibens anaphylaktischer Zustände beim Menschen nach Kollargol- 
injektionen im allgemeinen geringe Empfindlichkeit, zu kleine 
Reinjektionsdosis und vielleicht bis zum gewissen Grade Antigen- 
abschwächung. Als ein Plus gegenüber den Tierexperimenten ist 
bei unseren Fällen die Verlängerung des präanaphylaktischen Sta¬ 
diums hervorzuheben. 

Zu allem kommt nun noch, daß die Kollargolinjektionen beim 
Menschen event. verhältnismäßig langsamer ausgeführt worden sind. 
Reichmann macht über den Injektionsmodus seiner Fälle be¬ 
greiflicherweise keine Angaben. Durch die Forschungen besonders 
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von Friedberger nnd Mita wissen wir bekanntlich, däß' durch 
eine verzögerte ßeinjektion selbst bei aktiv sensibilisierten Meer¬ 
schweinchen zehnfache Multipla der letalen Antigendosis ohne das 
Entstehen eines anaphylaktischen Shocks vertragen werden. Es 
dürfen dann aber nur immer Spuren in der Zeiteinheit in den 
Kreislauf kommen. Die Injektionszeit beträgt dementsprechend 
bei obiger Reinjektionsdosis ca. 50—60 Minuten. Notieren müssen 
wir außerdem, daß das Kollargol in 2°/ 0 iger Lösung selbst bei 
doppelt letaler Dosis beim Meerschweinchen immer nur einen pro¬ 
trahierten und nie einen akuten Shock — allerdings bei Injektion 
in mittlerem Tempo — anszulösen imstande war. 

Wie dem auch sei! Das eine geht mit Sicherheit aus den vor¬ 
genommenen Experimenten hervor. Ein Antigen vermag bei ent¬ 
sprechender Versuchsanordnung beim Meerschweinchen typische 
mittelschwere anaphylaktische Symptome mit letalem Ausgang aus- 
znlösen, während es beim Menschen im allgemeinen allerdings bei 
Verwendung einer relativ kleineren Dosis keinerlei Erscheinungen 
auslöst. Diese Experimente berechtigen ceteris paribus zu der 
Annahme — und das ist selbstverständlich nichts Neues — daß es 
bei entsprechenden Mengenverhältnissen resp. einer geeigneten Ab¬ 
schwächung des Antigens auch bei der menschlichen Serumtherapie 
gelingen muß, die Anaphylaxie zu vermeiden. Nach den experimen¬ 
tellen Grundlagen selbst am Meerschweinchen verhüten nach Fried¬ 
berger und Mita, wie bereits erwähnt, eine nngemein langsame 
intravenöse Injektion das Auftreten von anaphylaktischen Zuständen. 
Besredka fordert hierzu eine subkutane Vorinjektion (nach Lis- 
sowkaja, Rosanow wäre diese prophylaktische Injektion mit 
0,05 ccm pro Kilo Körpergewicht zu bemessen (Doerr), um danach 
allerdings nicht früher als 2 Stunden die eigentliche Heildosis 
gefahrlos intravenös injizieren zu können). Joannovics empfiehlt 
hingegen auf Grund seiner kürzlich publizierten Experimente „zu¬ 
nächst eine geringe Menge Serum (10—20 ccm) intraperitoneal 
oder in geringerer Menge auch intravenös als prohibitive Dosis 
einzuverleiben, worauf nach 1—2 Stunden selbst giößere Mengen 
von Antitoxin intravenös injiziert werden können“ (1. c.). Er glaubt 
anf diese Weise das Auftreten jeglicher anaphylaktischen Zustände 
verhüten zu können. 

Auf Grund unserer Versuche käme noch eine Antigen- 
abschwächung event. in Form einer Verdünnung in Betracht, die¬ 
selbe dürfte (bei gleichzeitiger Berücksichtigung der von Fried¬ 
berger und Mita angegebenen Vorschriften) einen lange nicht 
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so hohen Grad erfordern, wie sie Joannovics zahlenmäßig be¬ 
berechnet. 

Die größte Beachtung müssen wir aber unter anderen bei der 
Eiweißkörpertherapie immer den Fällen von spezifischer Eiweißidio¬ 
synkrasie schenken. Es gelang bekanntlich Bruck bei Idiosyn¬ 
krasie für Schweinefleisch, Eonrasaki bei solcher von Eier¬ 
eiweiß und Finicio von Kuhmilch die spezifischen Antikörper auf 
das Meerschweinchen zu übertragen. Auf Grund der Fälle von 
de Besehe (Überempfindlichkeit gegen Pferdeeiweiß und -aus- 
dünstungen), Weichardt (gegen Wittpepton) und Bruck (gegen 
Schweineeiweiß) scheinen ja derartige Zustände verhältnismäßig 
leicht anamnestisch zu eruieren zu sein. Es ist also dringend erforder¬ 
lich, bei einer Eiweißkörpertherapie nach etwaiger artspezifischer 
Überempfindlichkeit besonders zu fahnden. 

Die alimentären Idiosynkrasien gegen Nahrungsmittel, die kein 
Eiweiß enthalten, oder die Idiosynkrasien gegen chemisch definierte 
Stoffe kommen hierbei nicht in Betracht. Und es ist ja zum min¬ 
desten fraglich und nach den experimentellen Erfahrungen direkt 
anch unwahrscheinlich, daß dieselben auf Anaphylaxie beruhen 
(Doerr 1. c.). 

Der ausgezeichnete Vorschlag von Joannovics, das Blut des 
Patienten vor der Reinjektion des Heilserums im Meerschweinchen¬ 
versuch mittels passiver Anaphylaxie auf das Vorhandensein des 
spezifischen Reaktionkörpers zu prüfen, dürfte wohl aus praktischen 
nnd vielen anderen Gründen in extenso nicht durchführbar sein, 
wohl aber sollte Verpflichtung hierzu bei Verdacht auf spezifische 
Überempfindlichkeit bestehen. 

Auf eine erhöhte Empfindlichkeit bei wiederholten, selbst 
kleineren Antigeninjektionen müssen wir aber, wie der von uns 
beobachtete Fall lehrt, bei gewissen Krankheiten mit Störungen 
der inneren Sekretion gefaßt sein. Es kann vielleicht sogar mög¬ 
lich sein, daß Menschen mit einer besonderen nervösen Veran¬ 
lagung oder überhaupt einem labilen Nervensystem bei mehrfacher 
parenteraler Eiweißzufuhr im entsprechenden Intervall selbst bei 
Verwendung kleiner, für den normalen Menschen belangloser Quanti¬ 
täten zu anaphylaktischen Erscheinungen disponiert sind. 

Schlußsätze. 

1. Mit Kollargol-Heyden läßt sich sowohl aktive, wie auch 
passive Anaphylaxie beim Meerschweinchen erzeugen. Der dem 
Kollargol als Schutzkolloid zugefügte Eiweißkörper ist hierfür ver- 
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antwortlich zu machen. Die nach Überstehen eines Shocks auf- 
tretende Antianaphylaxie ist eine nur bedingte. 

2. Beim Menschen sind trotz außerordentlich umfangreicher 
therapeutischer Verwendung von Kollargol-Heyden und selbst bei 
intravenösen Kollargolinjektionen im typischen Zeitintervall ana- 
anaphylaktische Zustände bis auf einen fraglichen, von uns be¬ 
obachteten Fall, nicht bekannt. 

3. Dieses differente Verhalten von Mensch und Tier berechtigt 
zu der Annahme, daß es auch bei der übrigen Eiweißkörpevtherapie 
unter Einhalten entsprechender, in der Arbeit näher ausgeführter 
Vorsichtsmaßregeln gelingen muß, das Auftreten anaphylaktischer 
Zustände zu vermeiden. 

4. Menschen mit Basedow’scher Krankheit — wie vielleicht 
überhaupt auch solche mit Störungen der inneren Sekretion und 
labilem Nervensystem — scheinen bei wiederholter parenteraler 
Eiweißkörperzufuhr zum Auftreten anaphylaktischer Erscheinungen 
disponiert zu sein. 
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Aus der II. medizinischen Abteilung des städtischen Kranken¬ 
hauses zu Nürnberg 

(stellv. Oberarzt K. Hofrat Dr. Goldschmidt). 

Über Chorea senilis. 

Von 

Käte Weiner. 

Bei der bisher seltenen Kasuistik der Chorea senilis dürfte 
die Veröffentlichung zweier Fälle, die kurz nacheinander auf der 
zweiten medizinischen Abteilung des städt. Krankenhauses zu Nürn¬ 
berg zur Beobachtung kamen, gerechtfertigt sein. 

Fall 1. M. R., geboren 29. 3. 1861, stammt aus einer gesunden 
Familie. Der Vater starb mit 67 Jahren an unbekannter Ursache, war 
stets gesund und kein Trinker. Die Mutter starb 63 jährig an Lungen¬ 
entzündung und war sonst nie ernstlich krank. Der 68jährige Bruder 
des Patienten war ebenfalls stets gesund. In der ganzen Familie, Groß¬ 
eltern und Geschwister der Eltern inbegriffen, ist niemand mit einer ähn¬ 
lichen Erkrankung, wie sie unser Patient zeigt, behaftet, niemand epi¬ 
leptisch, nervenleidend, geistig oder seelisch abnorm veranlagt. Auch 
kein chronisches Gelenkleiden, keine Gicht, keine Fettsucht, keine Tuber¬ 
kulose ist in der Familie vorgekommen. 

Patient selbst ist das jüngstgeborene Kind. Er war in seiner Kind¬ 
heit und auch später stets gesund. In der Schule ist er gut mitgekommen, 
war stets unter den ersten. Mit 14 Jahren kam er als Dienstknecht 
aufs Land und mit 20 Jahren zum Militär. Während seiner Dienstzeit 
hat er sich stets gut geführt. Nach der Entlassung vom Militärdienst 
arbeitete er vier Jahre in einer Fabrik und später als Magazingehilfe in 
der Zentralwerkstätte, wo er körperlich schwer angestrengt war. 

Er gibt an. stets verträglich, heiter und zufrieden gewesen zu sein. 
Gelenkrheumatismus, rheumatische Beschwerden in den Muskeln, ein 
Herzleiden hat er nie gehabt. 

Als Ursache seiner Krankheit glaubt Patient plötzliche körperliche 
Überanstrengung beim Heben einer schweren Last anschuldigen zu müssen. 
Während des Transports einer 5 Zentner schweren Transmissionsscheibe 
habe er Schmerzen in der mittleren Brostwirbelsäule verspürt, die nach 
vorn zu ausstrahlten und sich bald auf die ganze rechte Seite bis hinunter 
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zu den Zehen erstreckten. Die Schmerzen sind seitdem — seit 1906 — 
nie mehr ganz geschwunden, haben aber im Laufe der Jahre nachgelassen. 

Anfälle irgendwelcher Art, Lähmungen, Krämpfe hat er nie gehabt. 
Kein JNikotin-, kein Alkoholabusus. Infectio venerca wird negiert. 

Im Jahre 1911 war Patient des öfteren im Krankenhaus Nürnbergs 
zur Behandlung und Pflege. 

Bei seinem ersten Aufenthalt im April 1911 klagte er über Schmerzen 
in der rechten Seite. Damals fiel auf, daß er viel unnötige Bewegungen 
mit Armen und Beinen mache „nach Art einer Chorea“. Es wurde die 
Diagnose „Neurasthenie“ gestellt. - 

Im September 1911 kam er wieder ins Krankenhaus. Die motorischen 
Erscheinungen waren zu dieser Zeit bereits so deutlich und charakteristisch, 
daß die Diagnose „Chorea“ gestellt werden konnte. Außerdem fiel bereits 
eine gewisse Schwerfälligkeit der Sprache und eine Weitschweifigkeit im 
Aasdruck auf. 

Aus der Krankengeschichte über seinen vierten Aufenthalt im 
Krankenhaus im Dezember 1912 ist nichts Neues zu entnehmen; es 
wurde die Diagnose „Chorea Huntigton“ gestellt. Neben Schmerzen in 
der rechten Seite, Hyperästhesie für Berührung daselbst bestand Steigerung 
sämtlicher Reflexe. 

Am 6. 10. 1915 suchte Patient die psychiatrische Abteilung des 
Krankenhauses auf. 

Auch damals bestand Steigerung sämtlicher Reflexe; grobe Nadel¬ 
stiche wurden herabgesetzt empfunden. Der Oang war breitspurig, un¬ 
sicher, ataktisch. Es machte sich bei ihm eine gewisse Schwerbesinn¬ 
lichkeit geltend. Mit den Oberextremitäten vollführte er jaktuide 
Bewegungen, bald Wisch-, bald ausfahrende Bewegungen. Dieselben ver¬ 
stärkten sich bei der Untersuchung und traten in den Unterextremitäten 
weniger auf. Der Oberkörper wurde ruckweise hin und her gedreht, 
das Gesicht öfters verzerrt. Es bestand eine deutliche Sprachstörung. 

Nach seiner Entlassung arbeitete Patient wieder in den Zentralwerk¬ 
stätten weiter, wo mau ihn mit leichteren Arbeiten beschäftigte, die 
wenig körperliche Kraft und Geschicklichkeit erforderten und die er denn 
auch ganz gut ausführen konnte. 

Im März 1917 ging es jedoch wieder nicht mehr und Patient suchte 
am 4. 3. 17 neuerdings das Krankenhaus auf. Seiner Meinung nach hat 
Bich sein Zustand seit Jahren nicht wesentlich verschlimmert. Er klagt 
über Müdigkeit und Nachlassen des Gedächtnisses. Die Zuckungen würden 
stärker, wenn er z. B. eine Zeitung lese, sich mit fremden Leuten 
unterhalte, ebenso wenn Lärm um ihn ist oder wenn er der Kälte aus¬ 
gesetzt wird. Seine Stimmung ist nicht traurig, außer wenn er sich 
seiner Krankheit erinnert. Niemals hat er Selbstmordgedanken gehabt. 
Er gibt an, seit dem 2. Jahr seiner Erkrankung etwas jähzorniger als 
früher geworden zu sein. Die Kraft des rechten Armes und Beines 
haben nachgelassen. Schreiben sei ihm nicht mehr möglich wegen der 
Zuckungen der rechten Hand. Der Gang sei unsicher. Appetit sehr 
gut, wird nie satt. Blasen- und Mastdarmfunktion ungestört. Einschlafen 
kann Paiient nur dann, wenn er sich auf die rechte Seite legt und sn 
die Zuckungen unterdrückt. Der Schlaf selbst ist gut, ruhig. Potus: 
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1—2 Glas Bier täglich. Nikotin: 1—2 Zigarren. Infectio venerea wird 
negiert 

Jetzige Klagen: Unwillkürliche Zuckungen im ganzen Körper, rechts 
mehr als links. Schmerzen in der rechten Körperhälfte. Kraftlosigkeit 
and Unsicherheit der Bewegungen des rechten Armes und Beines. Ge¬ 
dächtnisschwäche. Allgemeine Mattigkeit, leicht Ermüdbarkeit. 

Status präsens: Frühzeitig gealteter, 56 jähriger Mann von mittel- 
kräftigem Bau, in reduzieitem Ernährungszustand. Gewicht 49 kg bei 
1,61 m Größe. Muskulatur mäßig entwickelt. Haut o. B. Sichtbare 
Schleimhäute gnt durchblutet. Vor allem fallt die eigenartige motorische 
Unruhe der Muskulatur des Kopfes, des Stammes und der Extremitäten 
auf. Es erfolgen in unregelmäßigen, ziemlich kurzen Zwischenräumen 
rasche, zum Teil schleudernd ruckartige Dreh-, Nick- und Streck¬ 
bewegungen des Kopfes und Rumpfes. Die Beine werden angezogen und 
gestreckt Die Hände vollführen Greif-, Supinations-, Pronations-, Beuge- 
und Streckbewegungen. Das Gesicht wird zu Grimassen verzogen, die 
Lippen bald wie beim Schnauzkrampf gespitzt bald schmatzend geöffnet 
and geschlossen. Die Augen werden zugekniffen, dann wieder weit auf¬ 
gerissen. Die Bulbi rotieren und bewegen sich unregelmäßig. Stets sind 
Muskelgruppen in Aktion, nur selten die einer Extremität allein, meist 
kombinieren sich Kopf- und Rumpfrotation mit Bewegungen an der Ober¬ 
oder Unterextremiiät. Keine fibrillären Zuckungen, kein Tremor. Die 
Bewegungen erfolgen rasch, in unregelmäßigen Intervallen, und wechselnder 
Kombination, rechts sind sie häufiger als links. (Am rechten Fuß z. B. 
32 Bewegungen in der Minute, am linken nur 14.) 

Schon die Erhebung der Anamnese steigert die Intensität und Zahl 
der Bewegungen, noch mehr aber die körperliche Untersuchung. Geradezu 
stürmische Bewegungen löst die Prüfung der Reflexe an den Unter¬ 
extremitäten, die Berührung der Fußsohlen mit dem kalten Reflexhammer¬ 
stiel aus. Patient bekommt dabei sofort „Gänsehaut“. Zur Prüfung des 
Homberg’sehen Phänomens wird er aufgefordert, mit bloßen Füßen 
auf den fließenbelegten Boden aufzutreten. Kaum berührt er denselben, 
so springt er förmlich mit einem Satz ins Bett zurück. Die unwillkür¬ 
lichen Muskelbewegungen werden dabei so stark, daß Patient aus dem 
Bett zu fallen droht. 

Kopfform o. B. Haupthaar dicht, schneeweiß. Nirgends Narben, 
nirgends Druck- oder Klopfempfindlichkeit. Gesicht gerötet. Rechte 
Genchtshälfte erscheint schwächer als die linke. Gesichtsausdruck un¬ 
bewegt. starr, trotz des Grimassierens. Austrittsstellen der Nerv, supra¬ 
orbitales druckschmerzhaft. Emotive Erregbarkeit der mimischen Mus¬ 
kulatur fast ganz aufgehoben, willkürliche Mimik ungestört. Augen: 
Pupillen gleich, mittelweit, reagieren auf Licht etwas träge. Konvergenz¬ 
reaktion, Gesichtsfeld nicht bestimmbar, da Patient nicht ruhig bleibt und 
nicht fixiert. Keine Augenmuskellähmung, kein Nystagmus. Sehvermögen 
subjektiv nicht herabgesetzt. Augenhintergrund anscheinend o. B. Nase für 
Luft frei durchgängig. Mund: Gebiß defekt. Zunge kann nicht ruhig und 
nicht ganz hervorgestreckt werden, rollt auf dem Mundboden hin und 
her. Keine Atiophie, keine fibrillären Zuckungen, keine Bißnarben. 
Weißer, feuchter Belag. Rachen gerötet. Tonsillen o. B. Gaumensegel 
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bewegt sich in unregelmäßigen Intervallen, beiderseits gleichmäßig. 
Processus mastoidei nicht druckempfindlich. Hörvermögen nicht herab¬ 
gesetzt. Hals: Thyreoidea nicht vergrößert. Beiderseits am Hinterrand 
des Sternokleidoruastoideus mehrere erbsengroße, nicht schmerzende harte 
Drüsen. Kehlkopf hebt und senkt sich, auch wenn Patient nicht spricht 
oder schluckt. 

Thorax: Normale Form, symmetrisch beweglich. Wirbelsäule gerade. 
7. und 8. Brustwirbel druck- und klopfempfiudlicb. Kein Stauchungs¬ 
schinerz. Lungen: Grenzen tiefstehend, wenig verschieblich, Perkus¬ 
sion: Schall über symmetrischen Stellen gleich, nirgends Dämpfung. 
Auskultation: Rauhes Vesikuläratmen und spärliche, zähe bronchitische 
Geräusche über beiden Lungen. Spitzen frei. 

Herz: Dämpfung nicht vergrößert. Töne leise, rein, regelmäßig. 
2. Aortenton lauter als 2. Pulmonalton. Puls regelmäßig, gut gefüllt, 
langsam, 56 in der Minute, gleichmäßig. Blutdruck 160 105. Pulsation 
der Halsgefäße, der Arteria brachialis und radialis deutlich sichtbar. 
Orthodiagramm : Normale Maße, Gefäßband etwas breiter als normal. 

Röntgendurchleuchtung der Brustorgane: Zwerchfell beiderseits gut 
beweglich. Lungen ohne gröbere pathologische Veränderungen. Herz 
nicht vergrößert. Aortenbogen etwas breit und vorspringend. 

Leib o. B. Extremitäten: Füße und Hände kühl, cyanotiech. Im 
übrigen, abgesehen von der oben beschriebenen Bewegungsstörung ohne 
Besonderheiten. 

Harn frei von Eiw r eiß und Zucker, im Sediment ein paar Oxalat¬ 
kristalle, ein paar Erythrocyten und Leukocyten. Der Stuhl ist normal 
in Form und Farbe, enthält kein Blut, keine Parasiteneier. Temperatur 
zwischen 36,0 früh und 36,3 abends, rektal gemessen. 

Die W a s s e r m a n n r 6che Reaktion im Blut war negativ. Blutunter¬ 
untersuchung ergab folgendes Resultat: Hämoglobin 95 0 0 , Erythrocyten 
4,6 Mill., Leukocyten 10 400, davon 

polynukleäre Leukocyten 47 l % ° () , 

Lymphocyten 35 l j s 0 0 , 

mononukleären Leukocyten 3 l j s °/ 0 , 

eosinophile Zellen 7 1 3 %, 

Übergangszellen 3 1 3 0 0 , 

Mastzellen 1 1 8 °/ 0 . 

Eine spatere Zählung ergibt: Hämoglobin 90 0 0 , Erythrocyten 
4,3 Mill., Leukocyten 4200, polynukleäre Leukocyten 42 °/ n , Lympho¬ 
cyten 52 °/ w , eosinophile Zellen 4 °/ 0 , Übergangszellen 1,5 °/ 0 , mononu¬ 
kleäre Zellen l j 2 °/ 0 . 

Blutgerinnungszeit nicht vermehrt, 6 1 2 Minuten (bestimmt mit dein 
Schulze ’schen Perlröhrchen). 

Der Reststickstoßgehalt des Blutes beträgt hei ziemlich stickstoff¬ 
armer Kost 0,07, Kreatinin war nicht nachweisbar. 

Status nervosu8: Motilität. Keine Paralyse, keine Parese. Reflexe: 
Lichtreflex der Pupillen vorhanden. Kornealreflex fehlt beiderseits. 
Würgreflex fehlt; Bauchdeckenreflex vorhanden. Kremasterreflex lebhaft. 
Patellarsehnenreflexe sehr lebhaft. Achillessehnenreflexe vorhanden. Kein 
Babinski, kein Oppenheim, kein Remak, kein Fuß- oder Patellarklonus. 
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Trophik: Die Muskulatur ist etwas dürftig entwickelt, der rechte 
Arm nur wenig stärker als der linke. Es besteht keine Hypotonie. 
Gang: Eigenartig ist der Gang des Patienten: er geht mit leicht vor¬ 
geneigtem Oberkörper, der linke Arm wird dabei auf den Rücken gelegt, 
die Beine gespreizt, im Knie etwas gebeugt. Der Rhythmus des Ganges ist 
ungleichmäßig, die Schritte kurz. Die Füße werden bald stampfend, bald 
vorsichtig mit den Zehen aufgesetzt. Die Ganglinie ist zickzackförmig. 
Die Bewegungen des Kopfes hören dabei nicht auf, die Zuckungen des 
rechten Armes nehmen jedoch an Zahl ab. Bei Prüfung der statischen 
Ataxie wippt Patient bald auf den Zehen auf und ab, trippelt bald nach 
rechts und links. Auf energisches Zureden kann Patient schließlich doch 
mit geschlossenen Augen und Beinen dastehen, wobei kein Schwanken 
auftritt. 

Der Fingernasenversuch gelingt links leidlich, wird rechts durch die 
unwillkürlichen Bewegungen gestört. Der Kniefersenversuch gelingt ein 
paarmal ganz gut. Die rohe Kraft der Beine ist ausgezeichnet, die der 
Arme, insbesondere des rechten, herabgesetzt. Händedruck rechts be¬ 
deutend schwächer als links. 

Die 8prache ist abgehackt, langsam, manchmal verwaschen, nament¬ 
lich Worte, in denen der Buchstabe „r“ vorkommt, können nicht deutlich 
ausgesprochen werden. 

Die Stimmlage wechselt, ebenso wie die Lautheit der Stimme. 

Die Schrift ist ungleichmäßig, zittrig, die Stärke der einzelnen Züge 
wechselnd. 

Sensibilität: Es besteht eine geringe Hypästhesie für taktile Reize 
der rechten Seite und eine deutliche Kältehyperästbesie des ganzen 
Körpers. Im übrigen Sensibilität ungestört. Parästhesien: Pelziges Ge¬ 
fühl auf der ganzen rechten Seite. 

Status psychicus: Bewußtsein: Patient ist vollkommen klar, zeitlich 
und örtlich orientiert. Die gestellten Fragen faßt er etwas langsam auf, 
stellt häufig Gegenfragen, wiederholt die Fragen nochmal. Vom Inhalt 
der Frage war dies, wenigstens bei der ersten Untersuchung, unabhängig. 
Willenstätigkeit: Einfachen und komplizierten Aufforderungen kommt er 
rasch und willig nach. Stimmungslage: Der Kranke ist ruhig, zufrieden, 
zutraulich, täppisch, ähnlich wie ein Epileptiker in der anfallsfreien Zeit. 
Unruhig und etwas aufgeregt wird er nur zur Essenszeit, zumal wenn er 
glaubt, einmal eine kleinere Portion bekommen zu haben. Die Be¬ 
friedigung seines kaum zu stillenden Appetits steht beinahe im Mittel¬ 
punkt seines Interesses. 

Der Gedankenablauf ist nicht ganz ungestört. Patient schweift ab, 
antwortet in Umschreibungen und ziemlich umständlich und breit. 

Wahnbildungen irgendwelcher Art, Sinnestäuschungen bestehen nicht. 
Gedächtnis und Merkfähigkeit sind gestört. Über persönliche Verhält¬ 
nisse und Erinnerungen ist er zwar ganz gut orientiert, versagt aber voll¬ 
kommen, wenn er dabei zufällig etwas rechnen muß. Z. B.: (Wie alt?) 
«56 Jahre*. (Wann geheiratet?) „1886“. (Wie alt waren Sie bei der 
Heirat?) Besinnt sich lange, macht ein gequältes Gesicht. (Die unwill¬ 
kürlichen Bewegungen sistieren während dessen fast ganz.) „Kann ich 
nicht ausrechnen, tut mir im Gedächtnis weh“. 
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Zeitvorstellungen: (Welches Jahr ?) 1917. (Datum ?) Weiß ich nicht. 
(Monatsnamen?) Fängt mit Februar an, zählt aber alle richtig auf. (Wie¬ 
viel Tage hat das Jahr?) 341. Nein 300. (Wieviel Stunden der Tag?) 
24. (Wann beginnt der Frühling?) Am 21. 3. 

Die Baumvorstellungen sind nicht beeinträchtigt, über die augen¬ 
blickliche Umgebung ist er vollkommen orientiert Die Rechenfäbigkeit 
ist deutlich gestört bis auf Addition und Subtraktion kleiner Zahlen. 
(3 mal 17?, 6:2?, 12— 5?, 130 — 50? kann schon nicht mehr beant¬ 
wortet werden.) Fragen über Schul- und Lebenswissen beantwortet er 
richtig, aber nach langer Pause' und äußerst umständlich. Für die Er¬ 
eignisse der letzten Jahre, den Krieg vor allem, hat er wenig Interesse. 
Mit Mühe und Not gelingt es ihm endlich, die Namen unserer Feinde 
aufzuführen, betont sofort, er tue sich deshalb so schwer, weil er keine 
Zeitung lese, um sein Nervenleiden nicht dadurch zu verschlimmern. Die 
Urteilsfähigkeit entspricht seiner Erziehung und ist nicht wesentlich ge¬ 
stört. Die sittlichen Allgemeinvorstellungen sind gut erhalten. 

Verlauf: Im Laufe seines Krankenhausaufenthaltes ließen die un¬ 
willkürlichen Zuckungen und Bewegungen an Zahl und Stärke nach. 
Die Stimmung des Patienten wAr stets gleichmäßig, ruhig und freundlich. 
In seinem ganzen psychischen Verhalten war nichts Abnormes bemerkbar. 
Zu sättigen war er eigentlich nie, aß drei bis vier Portionen und suchte 
dann noch nach sämtlichen Überresten. Er konnte allein essen, führte 
Löffel und Gabel rasch ohne gröbere ausfahrende Bewegungen zum Munde. 
Er wetzt dabei ein paarmal auf dem Stuhl hin und her, wackelt und 
nickt mit dem Kopfe, hebt und senkt die Fußspitze. Im Schlaf sistieren 
die Bewegungen vollkommen, und nahezu vollkommen, wenn es gelang, 
seine Aufmerksamkeit stark in Anspruch zu nehmen ; beobachtete man 
ihn z. B. während der Visite, so daß er es merkte, so wurden die Be¬ 
wegungen sofort lebhafter. Der Schlaf war stets gut. Niemals wurden 
Lähmungserscheinungen, Krämpfe, Anfalle beobachtet. Temperatur normal. 
Stuhl regelmäßig. Urin o. B. Urinentleerung o. B. 

Therapie: Solutio Fowleri 7 Tropfen. 

Patient wurde auf eigenen Wunsch entlassen. Die motorische Un¬ 
ruhe war etwas zurückgegangen. Im übrigen status idem, wie oben be¬ 
schrieben. 

Ein völlig* anderes Bild bietet der zweite Fall, in dem es sich 
um eine 78 jährige Metzgermeisterswitwe handelt, die am 26. 5. 17 
auf unsere Abteilung kam. 

Die Töchter geben an, daß ihre Mutter niemals ernstlich krank ge¬ 
wesen sei, insbesondere daß sie niemals über Gelenkschmerzen, Schwellungen 
oder rheumatische Schmerzen in den Muskeln, niemals über Herzklopfen 
oder Atemnot geklagt habe. Noch bis vor */ 4 Jahr habe sie ihren 
Hausierhandel mit Gemüse betiieben, sei oft von 3 Uhr früh bis 10 Uhr 
nachts unterwegs gewesen, habe aber diese Anstrengung trotz des hohen 
Alters gut ertragen. Vor 11 Wochen sei sie mit Husten und Mattigkeit 
erkrankt, außerdem habe sie über Kopfweb, Durst und Schlaflosigkeit 
geklagt. Lähmungen waren niemals vorhanden. Vor drei Wochen etwa 
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begannen sich plötzlich Zuckungen, besonders im Kopf, Gesicht, im rechten 
Arm und ganz wenige auch im rechten Bein zu zeigen. Die Bewegungen 
waren sehr heftig, rasch und unwillkütlich. Patientin schlug sich öfters 
an fiel sogar einmal aus dem Bett. Sie wurde nachts unruhig, schlief 
nicht mehr, stand auf und kramte herum. Weil die Pflege zu schwer 
ist, kommt Patientin ins Krankenhaus. 

Io der ganzen Familie ist niemand mit einer ähnlichen Erkrankung 
behaftet, niemand epileptisch, leidet niemand an Anfällen irgendwelcher 
Art. Patientin hat 10 Geburten durchgemacht, 2 Abgänge gehabt. 
3 Kinder sind am Leben, gesund, 7 sind klein gestorben, Todesursachen 
nicht festzustellen. Patienten selbst weiß nicht, wie lange sie krank ist. 
Zuerst meint sie 9, dann 19 Wochen. Schmerzen hat sie keine, sie 
klagt nur über die „Nerven im rechten Arm“, über Schlaflosigkeit, 
Schwache im ganzen Körper und Durst bei Tag und Nacht. Appetit 
ist schlecht. Stuhl und Harn kann sie halten. 

Status somaticus: Mittelgroße, magere, etwas blasse Greisin. Haut 
welk und schlaff, kein Odem, kein Exanthem. 

Kopf: Nirgends klopf- oder druckempfindlich, keine Narben. Form 
o. B. Rechte Schläfengeg^nd grünblau verfärbt (zu Hause aus dem Bett 
gefallen). Augen: Exophthalmus geringen Grades. Lidspalten gleich. 
Lidschluß vollkommen uud gleichmäßig. Kein Strabismus, kein Nystag¬ 
mus, kein Doppeltsehen. Pupillen gleichweit, rund, reagieren auf Licht 
verhältnismäßig prompt. Augenhintergrund nicht bestimmbar, ebenso das 
Gesichtsfeld. Mund zahnlos, faltig. Zunge etwas helegt, trocken. Rachen 
o. B. Hals lang und mager, o. B. Thorax: Etwas flach, symmetrisch, 
gut beweglich. Supra- und Infraklavikulargraben tief eingesunken. Wirbel¬ 
säule gerade, nirgends druck- oder klopfempfindlich. Atmung kostal, 
gleichmäßig, regelmäßig, nicht beschleunigt. Lungen: Grenzen hinten 
beiderseits am 11. B.W., rechts vorn am Unterrand der 6. Rippe ge¬ 
ringe Verschieblichkeit. Peikussion und Auskultation ergeben normalen 
Befund. Herz: Dämpfung nicht vergrößert, Töne rein, laut, regelmäßig; 
Puls etwas hart, gleichmäßig, gut gefüllt, langsam. Blutdruck 175/100. 
Periphere Arterien hart und geschlängelt. Leib kugelig, Bauchdecken 
schlaff und faltig. Keine Resistenz, kein Tumor tastbar. Aortenpulsation 
gut durchzufühlen. Leber, Milz nicht vergrößert. Extremitäten: Am 
rechten Bein Varizen, pedes plani. Kein Ödem. Urin o. B. Im Stuhl 
nichts Abnormes nachweisbar. Blut: Gerinnungszeit normal, Hämoglobin 
90 °/ 0 , Erythrocyten 5,2 Mill., Leukocyten 4200, polynukleäre Leukocyten 
73 l j 9 °/ 0 , Lymphocyten 25 1 / 8 °/ 0 , eosinophile Zellen 1 J /s °/o> die übrigen 
Formen vorhanden. 

Temperatur normal. Wassermann im Blut negativ. 

Status neivosus: Die Muskulatur des rechten Armes, des Gesichts 
und Halses, sowie des rechten Schultergürtels sind in nahezu beständiger 
Bewegung. Der Mund wird verzogen und verzerrt, die Augen hin- und 
hergerollt, geöffnet und geschlossen. Der Kopf dreht sich von rechts 
nach links, wird rückwärts geneigt und auf die Brust gesenkt, die 
8chultern auf- und abwärts bewegt. Die rechte Hand macht bald 
wischende, bald ausfahrende Bewegungen, wird gebeugt und gestreckt, 
supiniert und proniert, die Finger machen Greif-, Spreiz- und Dreh- 


Di gitizetl by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



30 


WXIKIR 


Digitized by 


bewegungen. Alle Bewegungen erfolgen rasch, in unregelmäßiger Folge 
und wechselnder Kombination und unwillkürlich. Die Muskulatur des 
rechten Armes und der Schulter kontrahiert sich rasch, oft ohne daß es 
zu einem lokomotorischen EflVkt kommt und zwar Strecker und Beuger 
oft gleichzeitig, die Beuger aber häufiger als die Strecker. Auch die 
Einzelzuckungen der Muskeln erfolgen in unregelmäßigen kurzen Inter¬ 
vallen. Intentionsbewegungen vermindern die unwillkürlichen Bewegungen 
der rechten Seite. Fordert man Patientin z. B. auf, mit der rechten 
Hand ein Glas Wasser zum Mund zu führen, so hören die eigenartigen 
Bewegungen im rechten Arm und in der rechten Schulter ganz, die¬ 
jenigen der Gesichtsmuskulatur fast ganz auf. Das rechte Bein und die 
linke Körperhälfte beteiligen sich an den unwillkürlichen Bewegungen 
nicht. 

Alle Gelenke sind frei beweglich, passiv sowohl als auch aktiv. Die 
Muskulatur ist beiderseits gleichmäßig entwickelt, nirgends atrophisch, 
schlaff. Der Muskeltonus an den Oberextremitäten nicht geringer als 
sonst auch bei Frauen dieses Alters. Die Kniegelenke sind überstreck- 
bar. Der Muskeltonus ist konstant. Die Extremitäten sind kühl und 
etwas cyanotisch. Patientin geht watschelnd, mühsam, unsicher und ge¬ 
bückt nur wenig Schritte, so daß der Rhythmus des Ganges nicht fest¬ 
zustellen ist. Romberg nicht prüfbar, da Patientin die diesbezüglichen 
Aufforderungen nicht befolgt. Der Fingernasenversuch gelingt rechts 
leidlich, links prompt. Feinere Hantierungen wie Knopfzuknöpfen, 
Schleifenbinden sind nicht möglich. Die Sensibilität erweist sich bei 
roher Prüfung intakt. Genauere Untersuchung ist nicht möglich, da die 
Aufmerksamkeit der Patientin nicht dauernd zu fixieren ist. Tiefen¬ 
sensibilität intakt. Keine Adiadochokinesis. Rohe Kraft der Arme und 
Beine ausgezeichnet, beiderseits gleich. Stereognosie intakt. 

Hirnnerven: 

Nerv, olfactorius: Riechverraögen ohne gröbere Störung. 

Nerv, opticus: Augenhintergrund anscheinend o. B. Papille scharf, 
Gesichtsfeld nicht bestimmbar wegen motorischer Unruhe. Alterssichtig. 

Nerv, oculomotorius und abducens: Keine Ptose, keine Diplopie, kein 
Strabismus. 

Nerv, trigeminus: Austrittsstellen druckempfindlich. Kornealreflex 
fehlt. Sensibilität des Kopfes intakt. Kaumuskulatur funktionstüchtig. 

Nerv, facialis: Willkürliche Innervation der mimischen Muskulatur 
ungestört. Augenschluß vollkommen. Mundspitzen möglich, beiderseits 
gleichmäßig. Emotive Erregbarkeit der Gesichtsmuskulatur erhalten. 

Nerv, acusticus: Hörvermögen normal. 

Nerv. glossopbaryngeu8: Nicht prüfbar. 

Nerv, vagus: Pharynxreflex fehlt, Kehlkopf, Gaumen und Schlund- 
mu8kulatur funktionieren normal. Stimme laut, Stimmlage konstant. 

Nerv, accessorius intakt. 

Nerv, hypoglossus: Die Zunge wird nur kurze Zeit, dann aber 
gerade und ruhig vorgestreckt, schnellt bald darauf aber ruckweise vor 
und zurück und ist, wie die Arm- und Schultermuskulatur fast in stän¬ 
diger, unwillkürlicher Bewegung. Keine fibrillären Zuckungen, keine 
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Atrophie, keine Abweichung nach der Seite. Die Sprache ist wegen der 
fehlenden Zähne etwas undeutlich. Keine Dysartrie. 

Reflexe: Korneal-, Konjunktival-, Pharynx-, Bauchdeckenreflexe fehlen» 
P&tellarsehnenrrflex stark abgeschwächt, rechts mehr wie links. Achilles¬ 
sehnenreflexe, Plantarreflex nicht auslösbar. Kein Babinski, kein Oppen¬ 
heim, kein Eemak. 

Status psychicus: Patientin liegt mit ziemlich leerem, stumpfem 
Gesichts&usdruck ruhig auf dem Bücken. Die rechte Hand, Schulter 
und das Gesicht bewegen eich in der oben beschriebenen Weise. Auf 
Fragen gibt sie willig und so gut als möglich Auskunft. Ist etwas 
schwerbesinnlich. Örtlich ist sie richtig orientiert, weiß z. B., daß sie 
sich im Krankenhaus befindet und benennt Pflegepersonal und Arzte 
richtig. Die zeitliche Orientierung ist mangelhaft. Jahreszeit wird noch 
richtig benannt. Monat, Tag, Tageszeit gibt sie falsch an. Über ihre 
persönlichen Verhältnisse macht sie Angaben, die mit denen ihrer Töchter 
übereinstimmen, ausgenommen Zeitangaben. Die Willenstätigkeit ist nicht 
gestört, alle Aufforderungen werden, wenn verstanden, prompt ausgeführt, 
sum mindesten immer der Versuch hierzu gemacht. 

Die Stimmung der Patientin ist ruhig, etwas apathisch. Der Ge¬ 
dankenablauf ist im großen ganzen ungestört, ihre Antworten stehen stets 
in Beziehung zur Frage. Manchmal aber springt sie ab, wird umständ¬ 
lich und weitschweifig im Ausdruck. 

Wahnbildungen bestehen nicht, wohl aber Gesichtsbailuzinationen. 
Gibt an, nachts öfters kleine Männchen und viele kleine Vögel zu sehen* 
Keine Gebörstäuschungen, keine Erinnerungsfälschungen. 

Die intellektuellen Fähigkeiten sind entschieden beeinträchtigt, vor 
allem das Gedächtnis und die Merkfähigkeit. Patientin empfindet das 
selbst und sagt, „ich hab’ halt das Gemerk nimmer so! u Dies macht 
sich schon bei kleineren Rechenaufgaben bemerkbar. Multiplikation und 
Addition kleinerer Zahlen, die sie von ihrem Gemüsehandel her in Übung 
und Erinnerung hat, gehen prompt. Bei Division und Subtraktion ver¬ 
sagt sie völlig. Fragen über Schul- und Lebenswissen, Unterschiedsfragen 
werden teils überhaupt nicht, teils ganz falsch beantwortet. Beispiel; 
Frage: (Wie heißt unser König?) Antwort: Unser König heißt Luit¬ 
pold, ist in Nürnberg, steht am Bahnhof. Na, der heißt Rupprecht, na, 
der ist im Krieg. 

Ihr Interessenkreis ist ganz eng, auf ihre beiden Töchter und auf 
sich selbst beschränkt. Außerdem besteht beträchtliche Gedankenarmut. 
In ihrem Benehmen ist Patientin tageüber unauffällig, nachts wird sie 
unruhig, die unwillkürlichen Bewegungen nehmen zu, sie steigt aus dem 
Bett, meint, es sei Tag und fängt an, im Zimmer herumzuhantieren. 
Am nächsten Morgen weiß sie nichts mehr davon. 

Verlauf: 29. 5. Wurde gegen Abend sehr unruhig, jammert laut: 
Ach Gott, ach Gott, ringt die Hände und heult. Hat keine Schmerzen, 
klagt aber über Übelkeit. Gefragt, warum sie jammere, antwortet sie: 
„Das wissen Sie schon, nein die Schand’ u . Nimmt fast gar nichts zu sich. 

30. 5. War nachts sehr unruhig. Die unwillkürlichen Zuckungen 
des rechten Armes sind lebhaft. Es besteht eine schlaffe Parese des 
vorher ganz gesunden linken Armes und Beines. Der Arm 
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kann nur langsam und wenig gehoben werden, das Bein wird nicht von 
der Unterlage abgehoben, Zehen und Finger werden willkürlich be¬ 
wegt. Keine Zuckungen im paretischen Arm und Bein. Kein Babinski. 
Reflexe vorhanden. 

31. 5. Früh: Die unwillkürlichen Zuckungen heute Morgen geringer. 
Bewußtsein klar. Linker Arm wird an den Tborax adduziert, kaum 
bewegt. Läßt unter sich gehen. Nahrungsaufnahme besser, muß aber 
gefüttert werden. Schreit und jammert laut, weiß aber nicht warum. 
Redet man sie an, so gibt sie ruhig und ohne Zeichen irgendwelcher 
Erregung Antwort, jammert aber sofort weiter. 

1. 6. Abends wieder stärkere psychische und motorische Unruhe. 

2. 6. Früh: Gehversuch, kann nur mit Unterstützung ein paar 
Schritte gehen, knickt auf der linken Seite ein und schleppt das linke 
Bein nach. Die unwillkürlichen Bewegungen nehmen dabei bedeutend ab. 

Abends: Weint und jammert wieder: Ach Gott, mir wär’s lieber 
wenns mich eingraben täten, daß mich kein Mensch sieht, weil ich in 
meinen alten Tagen einen solchen Jammer tragen muß, daß ich g’raubt 
und g’stohlen hab’. Läßt sich aber ablenken und ist, während man sich 
mit ihr unterhält, ganz ruhig. 

3. 6. Nach Blutentnahme am Ohrläppchen zur Blutuntersuchung 
wieder Aufregungszustand mit verstärkter motorischer Unruhe und Zu¬ 
nahme der unwillkürlichen Bewegungen. Schreit: Pfui Teufel ihr Mörder, 
umbringen wollens mich, ich hab’ doch nicht g’raubt und g’stohlen. 
Schlägt nach den Schwestern, beruhigt sich aber nach einer Stunde unge¬ 
fähr. Läßt nicht mehr unter sich gehen. Nahrungsaufnahme befriedigend. 

7. 6. Unwillkürliche Bewegungen werden spärlicher. Ißt spontan 
und wieder allein. Verschüttet wenig, Löffel wird mit der rechten Hand 
absatzweise ziemlich langsam zum Mund geführt. Dabei erfolgt nur hier 
und da eine Wackelbewegung des Kopfes, ein Verziehen der Lippen, 
ein Vorschnellen der Zunge. Läßt nicht mehr unter sich. 

10. 6. Keine Einzelzuckungen mehr, nurmehr große Bewegungen 
des. Armes, der Hand und der Schulter. Die Gesichtsmuskulatur ist 
weniger beteiligt. Ist sehr deprimiert, seufzt und jammert: Die Schand, 
die Schand’! Ist aber klar. Herz o. B. Puls etwas hart, regelmäßig, 
langsam. Atmung kostal, gleich und regelmäßig. Lungen o. B. 

11. 6. Tritt auf Wunsch ihrer Töchter aus. Status idem wie am 
vorhergehenden Tage. 

Fassen wir die Untersuehungsresultate der beiden Fälle noch 
einmal kurz zusammen: 

Im ersten handelt es sich um einen 57 jährigen Mann, der aus 
erblich nicht belaster, nervengesund er Familie stammt und in 
seinem 51. Jahre von unwillkürlichen Zuckungen und Bewegungen 
der Stamm-, Kopf-, Extremitäten-, Schlund- und Kehlkopfmuskulatur 
befallen wurde, die allmählich an Stärke und Zahl Zunahmen. 
Dem Auftreten der Bewegungsstörung gingen Schmerzen in der 
rechten Körperhälfte voraus. Gelenkrheumatismus, Herzleiden, irgend¬ 
eine Infektionskrankheit, heftige Gemütsbewegung sind dem Aus- 
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bruch des Leidens nicht vorangegangen, wohl aber ein gering¬ 
fügiges Trauma — Überheben 5 Jahre zuvor. 

Die inneren Organe sind gesund bis auf eine geringgradige 
Arteriosklerose. Insbesondere das Herz ist normal. Die Sphinkteren-? 
funktion ist ungestört. Es besteht Druckempfindlichkeit des 7. und 
8. B.W. Der Reststickstoffgehalt des Blutes, die Gerinnungsfähig¬ 
keit ist nicht erhöht. Es besteht keine Ataxie, keine Hypotonie, 
keine Atrophie. Die unwillkürlichen Bewegungen werden in der 
Kälte und wenn der Patient sich beobachtet sieht, wenn er mit 
Fremden zusammenkommt, in unruhiger Umgebung stärker, sie 
«stieren erstens, wenn es gelingt, seine Aufmerksamkeit vollkommen 
zu fixieren, zweitens, wenn willkürliche Bewegungen ausgeführt 
werden, drittens im Schlaf. Die Bewegungen treten in unregel¬ 
mäßigen kurzen Intervallen auf, sind vielfältig und ziemlich rasch, 
aber nicht blitzartig. Es besteht eine geringe Hyperästhesie für 
Berührungsempfindung auf der rechten Seite und eine Kältehyper ; 
ästhesie am ganzen Körper. 

Das Affektleben ist in geringem Grade alteriert und zwar im 
Sinne einer erhöhten Reizbarkeit, wovon wir uns jedoch objektiv 
nicht überzeugen konnten. Die intellektuellen Fähigkeiten haben 
sehr gelitten. Es besteht Einengung des Ideenkreises, Störung des 
Gedächtnisses und der Merkfähigkeit, daneben Schwerbesinnlichkeit. 
Keine Wahnbildungen, keine Sinnestäuschungen. Der Verlauf des 
Leidens läßt keine Progression hinsichtlich der nervösen Erscheinung, 
eine geringgradige hinsichtlich der psychischen (Abnahme des Ge¬ 
dächtnisses) erkennen. 

Im zweiten Fall sehen wir bei einer 78 jährigen, erblich eben¬ 
falls in keiner Weise belasteten Greisin, die nie an Gelenkrheuma¬ 
tismus oder Herzbeschwerden gelitten hat, nach 8 wöchentlichem 
Krankenlager plötzlich Zuckungen und unwillkürliche Bewegungen 
in der Muskulatur des rechten Armes, der rechten Schulter, des 
Halses und des Kopfes auftreten. Die Bewegungen sind regellos 
in ihrer Kombination und Aufeinanderfolge. Sie erfolgen rasch, 
nehmen bei psychischer Unruhe und gegen Abend zu. Sie 
sistieren bei Intentionsbewegungen und bis auf geringfügige Be¬ 
wegungen des Halses und des Mundes vollständig im Schlaf. In 
der dritten Krankheitswoche wird der linke Arm und das linke 
Bein, die selber niemals von Zuckungen irgendwelcher Art be-' 
troffen waren, von einer schlaffen Parese befallen. Die Blasen- 
mastdarmfunktion ist ungestört, nur während des Erregungszustandes 
bestand Inkontinenz. Trophik und Tonus der Muskulatur ent- 
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sprechen dem Alter, Blut und Harn sind o. B. Die inneren Organe 
gesund. 

In psychischer Hinsicht finden wir Schwerbesinnlichkeit, Ge¬ 
dächtnisschwäche, psychische Einengung,Gesichtstäuschungen, Schlaf¬ 
losigkeit, einen vorübergehenden Erregungszustand, in dem Ver¬ 
folgungsideen und Ideen ängstlicher Natur geäußert werden. 
Bewußtsein stets klar. 

Die psychischen Veränderungen beider Kranken entsprechen 
denen einer Demenz. Derselben gesellte sich im zweiten Fall 
noch ein vorübergehender Erregungszustand mit Wahnbildung zu. 

Die nervösen Störungen, die unwillkürlichen Bewegungen, die 
entweder aus voller Ruhe entstehen oder Willkürhandlungen störend 
unterbrechen, sind nicht monoton und rasch, wie bei Paralysis 
agitans (die übrigens das Fehlen von Muskelsteifigkeit, Zwangs¬ 
haltung und Propulsion ausschließen läßt) nicht langsam, monoton, 
rhythmisch, fließend aus einer abnormen Stellung in die andere 
übergehend und nur auf die distalsten Muskelgruppen beschränkt, 
wie bei Atherose, nicht blitzartig und ohne wesentlichen loko- 
motorischen Effekt, wie beim Paramyoklonus multiplex, sondern 
schnell, arhythmisch, mannigfaltig, ausfahrend, Ausdrucksbewegungen 
ähnlich, wie sie eben charakteristisch sind für Chorea. 

Es handelt sich also in beiden Fällen um Chorea im Greisen- 
alter. 

Haben wir nun die Chorea senilis als besondere, gut abgegrenzte 
und wohl charakterisierte Form, wie es z. B. die Chorea hereditaria 
ist, zu betrachten oder soll unter dieser Bezeichnung einfach eine 
choreatische Bewegungsstörung bei einem Individuum im Greisen- 
alter (nach dem 50.) verstanden werden? Versucht man sich über 
diese Frage aus der ziemlich dürftigen Literatur über diesen 
Gegenstand zu orientieren, so sieht man bald ein, daß darüber noch 
keine Klarheit herrscht. 

Eulenburg beschreibt die Chorea senilis folgendermaßen: „Auch 
die senile Choreaform ist zuweilen mit Herzaffektion und Rheumatismus 
verbunden. Meist zeichnet sich das Leiden durch &hr prutahierten, viel¬ 
jährigen Verlauf, sowie durch die größere Langsamkeit und geringere 
Mannigfaltigkeit der choreatischen Bewegungen aus, während es im übrigen; 
ganz mit dem Symptombild der gewöhnlichen Chorea jugendlicher Indi¬ 
viduen üb ‘reinstimmt. Besserung oder Heilung scheint dabei nicht ausge¬ 
schlossen zu sein, gewöhnlich jedoch kompliziert sich das Syroptomenbild 
mit Erscheinungen fortschreitender Desorganisation des Gehirns oder führt 
in akuter Steigerung unter maniakalischen Delirien zum Tode. 

Schwalbe ist im wesentlichen derselben Ansicht. Er meint, daß- 
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Rheumatismus eine seltene Komplikation sei und verweist nur noch auf 
Remak’s Beobachtung, daß ^ntensionsbewegungen bei Chorea senilis 
die unwillkürlichen hemmen, während dies bei der jugendlichen gerade 
amgekehrt sei. 

Eichhorst kommt nach Analyse seiner beiden beobachteten Fälle 
so der Anschauung, daß die senile Chorea „trotz mancher Abweichungen 
ihrem Wesen nach mit der juvenilen identisch ist“. 

ßischoff, eine Schülerin Eichhorst’s, spricht sich in ihrer Arbeit 
aus dem Jahre 1901 über die klinischen Eigentümlichkeiten der Chorea 
senilis nicht näher aus, zieht nur aus der Riesmann’schen Tabelle, die 
sie in ihrer Arbeit anführt, folgende statistische Schlüsse: 

1. Männer und Frauen werden in gleicher Anzahl befallen. 

2. Rheumatismus und Herzleiden erscheinen als seltene Kompli¬ 
kationen, letztere etwa in 12,3 °/ 0 . 

3. Bei 60 °/ 0 sind die geistigen Fähigkeiten normal. 

4. Die beidseitige Affektion liegt vor. Die rechte und linke Seite 
sind gleich häufig erkrankt. 

5. 20 °/ 0 der Fälle sind heilbar. Hier erfolgt die Heilung in 
spätestens einem Jahr. 

Nach Schwalbe, Eulenburg, Eichhorst ist also die Chorea 
senilis nur eine Abart der juvenilen, sog. infektiösen Chorea. Oppen¬ 
heim dagegen meint „die im höheren Alter vorkommenden Formen ge¬ 
hören nur zum kleineren Teil noch in die Kategorie der Chorea minor“. 

Daß die autoptischen Befunde nichts charakteristisches bieten, darüber 
sind sich sämtliche Autoren einig. 

In folgendem seien die Krankengeschichten mehrerer Fälle von 
Chorea senilis mitgeteilt. Vielleicht gelingt es an Hand dieser, das Bild 
der Erkrankung zu charakterisieren und abzngrenzen. 

Die älteste Beschreibung einer Chorea im Greisenalter soll von 
Graves um 1850 veröffentlicht worden sein. 

1854 teilte Roger, dem bis dahin nur 7 derartige Fälle aus der 
Literatur bekannt waren, die Krankengeschichte einer 83jährigen Frau 
mit, die vorher bis auf geringe Altersbeechwerden ganz gesund, im 
Mai 1854 ohne vorausgegangene Affekte und Vorboten Unsicherheit der 
Bewegungen des rechten Armes und Beines bemerkte. Nach wenigen 
Tagen traten anfallsweise unwillkürlich und ruckweis Bewegungen des 
Armes auf. Arm und Bein werden in verschiedener Richtung herum¬ 
geschleudert. Auf den Befehl des Arztes und den ernsten Willen des 
Patienten hören die Bewegungen momentan auf, beginnen aber sogleich 
wieder, werden außer Bett heftiger. Gesichtsmuskulatur nur wenig be¬ 
teiligt. Sprache selten gestört. Bauch und Brustmuskeln frei. Sinnes- 
funktion normal, ebenso Empfindung und Tätigkeit von Herz, Niere und 
Darm. Matt. Im Sohlaf sistieren die Zuckungen. In den nächsten 
Tagen Steigernng, kann nicht gehen und stehen, nicht schlafen. Am 15. 6. 
Heilung. Es restieren noch neuralgische Schmerzen im rechten Arm. 

1858 berichten Bonfils und Baujauvel über eine 85jährige 
Patientin von „gesundem und rihtigem Körper and großer geistiger 
Empfänglichkeit“, die bis vor drei Jahren vor ihrer Erkrankung gedient 
hatte. Befallen waren Arm, Bein und Gesicht der rechten Körperhälfte. 
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Die unwillkürlichen Bewegungen werden besonders lebhaft beim Versuch 
zu gehen. Psyche frei, Patientin ist sehr angegriffen. Wiederherstellung 
in 8 Tagen. 

1859 schildert Uettenheimer einen Fall von Chorea bei einem 
84jährigen Kutscher, der nachdem er längere Zeit hindurch viel jungen 
Wein getrunken hatte, von einem Zustand lustiger Verwirrtheit mit Gefühl 
von Taubheit im rechten Arm befallen wurde. Wurde auf Derivantien ruhig, 
dafür aber traten choreaartige Bewegungen im rechten Arm und der 
rechten Gesichtshälfte ein, welche bald einem beständigen Seitwärtsschieben 
der Kiefer wichen. Die Verwirrtheit ist in eine kaum zu stillende Ge* 
schwätzigkeit übergegangen. Am 17. Krankheitstag Exitus. Sektion: 
Seröse Abscheidnng in die Himventrikel, Häute und Hirnsubstanz. Im 
Bückenmark, in Höhe der Schultern eine zwei Zoll lange Stelle, die 
weicher ist als das übrige Bückenmark. Sonst nnr geringe Altersver- 
änderungen im Bespirations- und Zirkulationsapparat. 

1878 beobachtete Bussel zwei Fälle: 

1. Eine 78 jährige Frau, die nie vorher Bheuraatismus oder Chorea, 
nur zeitweise Ohnmachtsaufalle gehabt hatte, wurde von unwillkürlichen 
Zuckungen der linken Körperhälfte befallen. Die Bewegungen waren die 
bei Chorea gewöhnlichen, auch die Zunge war beteiligt. Patientin genaß 
im Laufe von 6 Wochen. Therapie: Zinkum sulfuricum. 

2. Ein 68jähriger Hann, der über seine Jahre gealtert aussah, er¬ 
krankt an allgemeiner Chorea bei herabgesetzter elektrischer Muskel¬ 
erregbarkeit. Intelligenz normal. Früher nie erheblich krank, Dauer 
mehr als 1.8 Monate. Während des Winters immer erheblich besser. 

1880 gibt M ü 11 e n d o r f die Beschreibung eines Falles „hoch¬ 
gradigster Chorea senilis mit tödlichem Ausgang“. Es bandelt sich um 
eine 83*/ 4 jährige Frau, die 4 Jahre vor Beginn der Krankheit einen 
Sturz auf den Hinterkopf erlitten hatte. Die choreatischen Zuckungen 
traten am ganzen Körper, rechts mehr als links auf. Wird die Kranke 
beobachtet, dann wird die Muskelunruhe stärker, rechts mehr als links. 
Auf energisches Zureden und in Buhe Bewegungen ruhiger und seltener. 
Keine sensiblen Störungen, keine Parästhesien, keine Schmerzen. Klagt 
nur selten über Ermüdung, schläft viel. Im festen Schlaf völlige Muskel¬ 
ruhe. Bespiration regelmäßig. Nie jähzornig oder eigenwillig. Gedächtnis 
leidlich. Appetit sehr gut, Ausleerungen normal, nie unwillkürlich. 
Patellarreflexe rechts normal, links verstärkt. Sektion: Ulceration des 
Clivu8. Blumenbachii, schleimig erweichte Ecchondrosis spheno-occipitalis. 
Kompression der Brücke. Arterien der Hirnbasis atheromatös. Hirn¬ 
schenkel normal. Gewebe der Brücke weich, sehr blaß, die grauen Lagen 
gelblich. Kleinhirn und Medulla sehr blutarm, linker hinterer Seiten¬ 
strang der Lendenanschwellung atrophisch. 

1889 veröffentlicht Grosse die Krankengeschichte eines 66 jährigen 
Mannes. Anamnese: Wird am 22. 3. 1889 aufgenommen. In der Familie 
des Patienten sind erhebliche Nervenleiden und Krämpfe nicht beobachtet 
worden. Pat. hat keine schwereren Erkrankungen, auch keine Geschlechts* 
krankheit durchgemacht. Vor 6—8 Jahren genau dieselbe Krankheit 
wie jetzt gehabt, ging nach einigen Wochen wieder von selbst zurück. 
Kein Schlaganfall, keine Erkältung, kein Kopfweh. Seit Weihnachten 
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vergangenen Jahres wieder unwillkürliche Zuckungen in den verschiedenen 
Gliedern, nahmen allmählich an Stärke zu, breiteten sich nach und nach 
über den ganzen Körper aus. Seit 14 Tagen beschränkten sie sich auf 
die linke Körperhälfte, Bind aber in den letzten Tagen so arg, daß Pat. 
keinen Schlaf finden kann. 

Status prägens: Leidlich kräftig gebaut aber sehr marastisch. Temp, 
normal. An Gesicht, Kumpf und linksseitigen Extremitäten ganz unregel¬ 
mäßige, sehr variable, meist ziemlich grobe Bewegungen, welche in einem 
regellosen Beugen und Strecken supinieren und pronieren, in unregel¬ 
mäßig spielenden Bewegungen der Finger, grimassenhaften Verzerrungen 
des Gesichts und im ganzen ziemlich unbedeutenden Zuckungen des 
Rumpfes bestehen. Die rechtsseitigen Extremitäten sind frei, werden 
nur sekundär zuweilen etwas bewegt. Sensorium absolut frei. Stimmung 
ziemlich deprimiert. Kopf zeigt die üblichen Altersveränderungen, 
Pupillen eng, Reaktion frei. Zunge beteiligt sich ebenfalls an den 
Zuckungen. Sprache infolgedessen zuweilen sehr undeutlich. Lungen o. B. 
Herz bis auf leise Töne o. B. Puls hart, etwas frequent, klein. Atmung 
ruhig und tief. Verfallt in den nächsten Tagen in Somnulenz. Keine 
Lähmungserscbeinungen. Ophthalmoskopischer Befand o. B. Harn o. B. 
Nach 5 Tagen Exitus. Sektion: Ausgedehnte diffuse, chron. Lepto- 
meningitis der Basis und Konvexität mit Oedema und Hyperaemia 
cerebri. Schlaffes Herz mit geringer brauner Atrophie. Endocardiüs 
mitralis recurrens. 

1891 teilt Ferrier folgenden Fall mit: 71jährige Patientin, die 
manchmal rheumatische Beschwerden, nie aber Rheumatismus gehabt hat, 
aus erblich nicht belasteter Familie stammt, erkrankt im Februar 1890 
an Chorea der linken Seite, die allmählich aufgetreten war und nach 
zwei Monaten Dauer wieder abheilte. Im Dezember 1891 wurde sie 
wiederum von krampfartigen Zuckungen des rechten Armes und Beines, 
die allmählich an 8tärke Zunahmen, befallen. Es bestand Reizbarkeit 
und Schlaflosigkeit. Bei der Aufnahme bestand typisch choreatische Be* 
wegung der Muskulatur des Stnmraes, des Gesichts, der Arme und Beine. 
Innere Organe, insbesondere Herz gesund. Wird einige Tage nach der 
Aufnahme erregt, meint, man wolle sie vergiften, schreit Polizei, Mörder 
und krakehlt mit der Umgebung. Mußte in die Tobzelle gebracht werden. 
Aufnahme von Nahrung und Medikamenten verweigert. 25. 4. Klar 
und vernünftig. Choreatische Bewegungen verschwunden. Therapie: 
Brom, Arsen, Chinin. 

Im selben Jahr gibt Frey die Beschreibung eines Falles von eohter 
Hemichorea bei einer fast 70jährigen Frau, die niemals früher Chorea 
oder Gelenkrheumatismus gehabt hatte. Neben den sehr ausgesprochenen 
choreatischen Symptomen bestand eine Parese der ergriffenen Muskeln 
und eine leichte Beeinflussung der Intelligenz. Völlige Genesung in ca. 
3 Monaten. 

Eine ausführliche Schilderung einer Hemichorea senilis stammt von 
Remak aus dem Jahre 1893. Anamnese: Keine gleichartige oder un¬ 
gleichartige hereditäre Belastung. Die 60 jährige Patientin war bis vor 
5 Jahren gesnnd, hie nervös. Damals dreimal Polypenoperation in der 
Nase. Vor drei Jahren im Winter Schmerzen im rechten Arm und Bein 
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ohne Gelenk8chwellung und ohne Unbeweglichkeit der Gelenke, Diese 
Schmerzen waren schon über ein Jahr vergangen, als die Zuckungen 
eintraten. Ohne bekannte Ursache (namentlich kein Schreck und keine 
Gemütsbewegung) ganz allein und zuerst nicht beachtet, traten vor einem 
Jahr unwillkürliche Zuckungen im rechten Arm und Bein auf, die im 
Schlaf ganz aufhören, aber das Einschlafen behindern. Beim Gehen hören 
die Zuckungen ebenfalls auf. Uber Kleinigkeiten leichter aufgeregt als 
früher. Status somaticus: Innere Organe o. B. Herz normal. Starke 
Varicen am rechten Ober- und Unterschenkel. Kein Anhaltspunkt für 
ein organisches Hirnleiden. Geistig ganz normal. Nie Kopfweh oder 
Schwindel. Augen o. B. Keine Differenz der Facialis. Zunge zuckt 
nicht. Beim Vorstrecken aber deutliche Unruhe der Gesichtsmuskulatur. 
Grimassieren, Drehbewegungen des Kopfes. Sprache o. B. Im Geben 
keine Zuckungen, im Stehen schon. In Rückenlage, am rechten Unter¬ 
schenkel Extension und Flexion der Zehen- und Unterschenkelmuskulatur, 
welche mit Pro- und Supination sowie Drehbewegungen in den Fuß¬ 
gelenken alternieren und sehr sinnfällig ziemlich langsam und nicht etwa 
stoßweise, ungefähr 40 mal in der Minute sich wiederholen. Die Be¬ 
wegungen betreffen zwar die Zehen, sind aber nicht vorzugsweise in ihnen 
vorhanden und haben den grotesken, fangarmartigen Charakter der Atbetose. 
Obgleich sie sich ziemlich monoton ihrer Art nach wiederholen, sind sie 
nicht streng rhythmisch kadenziert und unterscheiden sich von den Zitter¬ 
bewegungen der Paralysis agitans durch ihre langsame Folge und ihren 
langsamen Ablauf. Die Intensität wechselt, werden sie stärker, so be¬ 
teiligt sich auch die Unterschenkelmuskulatur. Hören auch im Sitzen und 
in der Ruhe nicht ganz aut, Bistieren aber, wenn die Frau das Bein gegen 
ein Fußbrett stemmt. Während willkürlicher Innervation pausieren sie 
Keine Lähmung. Aktive Bewegungen kraftlos, nicht verlangsamt. Recht«* 
Wade 29 cm, linke 30 cm Umfang. Keine Rigidität der Unterschenkel¬ 
muskulatur. Patellarreflexe lebhaft, aber nicht pathologisch beiderseits 
gleich. Kein Babinski. Sensibilität intakt. Keine Hemianästhesie, keine 
Ovarie. Nerv, ichiadicus rechts empfindlicher als links. Zuckungen der 
rechten Oberextremität spärlicher als am Bein, auf die Schultern be¬ 
schränkt. Daselbst nicht ganz rhythmische, mehr choreatische Bewegungen, 
40 mal in der Minute. Nicht synchron mit den Zehenbewegungen. Keine 
klonischen Zuckungen. Bei willkürlichen Verrichtungen hören die Schulter¬ 
bewegungen auf. Im Bereich der Oberextremität und des Nackens 
keine Zuckungen. Kopfhaltung keine gebückte oder starre. Propulsion 
besteht nicht. 

1895 berichtet Masalongo über das Auftreten von Chorea bei 
einem 60- und 70jährigen Greis im Gefolge von Herzkrankheit. Beide 
Male Besserung mit Besserung der Kreislaufverhältnisse. Wiederaufcreten 
bei Verschlechterung. Sektion: Sklerose der Hirnarterien. Leichtes 
Hirnödem, ferner chronisch adhäsive Meningitis in der Gegend des Sulcus 
rolando. 

1901 teilt Hildegard Bischoff einen Fall von Chorea senilis 
bei einer 73 Jahre alten Frau mit, die erblich nicht belastet ist. Stets 
gesund und kräftig, machte sie in ihrem 68. Lebensjahr ein Nierenleiden 
durch, das ohne Krämpfe, Zitterbewegungen, Lähmungen oder Sehstörungen 
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▼erlief. Im 54. Lebensjahr alle 14 Tage stcrke Kopfschmerzen. 1890 
von einer Leiter von 6 Meter Höhe auf Rücken und Kopf gefallen. Nicht 
bewußtlos, aber starke Kreuzschmerzen, welche lange Zeit fortbestanden. 
1895 ohne Prodrome nach einem Streit mit einer Nachbarin ein Anfall 
intensivster Atemnot von einstündiger Dauer. Nach 3 Tagen nochmal. 
Danach Schwerbeweglichkeit der Zunge und starkes Zucken des linken 
Armes und Beines, manchmal auch des Rumpfes. Allmähliche Zunahme 
innerhalb 5 Jahren. Seit 1 s / 4 Jahren Krümmung des Rückens und 
Kreuzscbmerzen. 11.2. 1900 Status praesens: Heftige Kreuzschroerzen. 
Puls weich, leidlich gefüllt, nicht beschleunigt, etwas unregelmäßig. 
Arteriosklerotische Verdickung der Gefäßwand. Temp. normal. Appetit 
gut Unwillkürliche Bewegungen des Kopfes, der linken Körperbälfte, 
der Zunge und des Mundes. Der Mund wird aufgesperrt, die Mundwinkel 
werden bald nach rechts, bald nach links verzogen. Lippen eingerollt. 
Zunge mit starkem Ausschlag im Mund umhergerollt. Die Bewegungen 
halten auch im Schlaf an. Störung der Artikulation durch die unwill¬ 
kürlichen Bewegungen der Zunge. Läßt man die Patientin einen Kreis 
nachzeichnen, so zeigt die rechte Hand außer Tremor senilis keine 
Störung. Links dagegen ruckweise Unterbrechung der Bewegung. Gehen 
ungestört. Weicher Gaumen, Kehlkopfmuskulatur ebenfalls an den 
Zuckungen beteiligt. Keine trophischen Störungen. Motorische Kraft 
normal. Konjunktivalreflex fehlt manchmal. Pupillenreflex träge. Pharynx¬ 
reflex lebhaft. Patellarreflex nicht erhöht. Sensibilität intakt. Blasen- 
und Mastdarmfunktion o. B. Sensorium frei. Gibbus am 9. Brustwirbel'. 
Atmung unregelmäßig, stoßweiße. Zunge o. B. Herzdämpfung: Ml 8 */ 2 cm, 
Mr 4 cm, Töne leise, rein. Leib: Leber überragt den Rippenbogen um 
einen Querfinger. Urin enthält kein Eiweiß, kein Zucker. Nachts Aui- 
regungszustäude, die Delirien gleichkoramen. Unterhält man sich mit 
Patientin, so werden die Aufregungszustände und die unwillkürlichen Be¬ 
wegungen Btärker. Am 10. 3. Mitbeteiligung der rechten Seite an den 
unwillkürlichen Bewegungen, aber weit weniger als links. Wird die 
Muskelunruhe gnringer, wird die rechte Seite wieder ruhiger. Sektion: 
Herz o. B. Aorta nicht elastisch. Intima verdickt. Linke Großhirn¬ 
hemisphäre etwas weich, mäßig bluthaltig. Ventrikel etwas weit, viel 
hellgelbe Flüssigkeit enthaltend. Mikroskopische Präparate der Pyramiden¬ 
bahn, der Corpora restiforma, der Hirnvenenkerne, der Brücke, der Zentral- 
windungen des Kleinhirns, der Insel o. B. In den hinteren Teilen des 
linken Talamus frische Blutungen. Innere Linsenkapsel intakt. 

In seiner Dissertation beschreibt Hartmann, Kiel 1909, einen Fall 
von Chorea bei einer 81jährigen Frau, die erblich nicht belastet war 
und seit 10 Jahren an Kopfweh, Schwindel und Magenbeschwerden litt. 
Kein Scblaganfall. Seit ihrem 79. Jahr wurde sie zunehmend vergeßlich, 
seit 2 Monaten ist sie verwirrt, kennt keinen mehr. Warf zu Hause viel 
umher, konnte nicht essen. Seit 4 Wochen Sprache vollkommen unver¬ 
ständlich. Schläft viel. Status somaticus: Schlaffe Muskulatur. Pupillen 
reagieren träge. Augen frei. Keine Hemianopsie. Facialis beiderseits 
intakt. Zunge wird gerade herausgestreckt, zittert etwas. Gaumensegel 
gleichmäßig gehoben. Pharyngxreflex vorhanden. Sprache nasal, monoton. 
Reflexe der Oberextremität lebhaft. Mech. Muskelerregbarkeit erhöht. 
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Patellarsehnen- und Achillessebnenreflex lebhaft. Kein Klonus. Kein 
Babinski. Gehen nur mit doppelseitiger Unterstützung möglich, unsicher, 
zitternd, trippelnd, knickt in die Knie ein. Schmerzempfindung normal. Hers 
und Lungen o. B. Arterien rigide. Ist unruhig, lacht und grimassiert. 
Lallt unverständlich vor sich hin. Hört gut, faßt aber schlecht auf. 
Befolgt einige wenige Aufforderungen, kann ihren Namen nennen. Vorge¬ 
zeigte Gegenstände werden nicht benannt. Drei Tage nach der Aufnahme 
lebhafte Bewegungen in den Armen, am nächsten Tag unkoordinierte, 
unregelmäßige Bewegungen in Gesicht, Arm, Rumpf und Beine. Stöhnt 
und atmet schwer. Wird später wieder ruhig. Dazwischen wieder unge¬ 
wollte. unregelmäßige unkoordinierte choreatische Bewegungen des ganzen 
Körpers mit Ausnahme der Beine. Wird hin und hergeworfen, schüttelt 
und zuckt mit den Schultern. Schlucken schlecht. Exitus. Klinische 
Diagnose: Dementia senilis, Chorea senilis, Arteriosklerose. Todesursache: 
Herzinsufficienz. Sektionsbefund: Pia gleichmäßig diffus getrübt. Gyri 
atrophisch, besonders im Stirnlappen. Arteriosklerose der Basalgefaße« 
Herfc groß und schlaff. Endarteriitis der Coronararterien. Aortenklappen 
stark verdickt, starr. Herzmuskel braun, trübe. Arteriosklerose der 
Aorta. 

Die letzte der Veröffentlichungen über Chorea senilis stammt von 
Eichhorst aus dem Jahre 1911. Der 80jährige Patient gibt an, daß 
in seiner Familie keinerlei Nerven- oder Geisteskrankheiten vorgekommen 
seien. Er selbst war bis auf eine Fraktur des Unterschenkels vor 
23 Jahren und eine eitrige Entzündung daselbst vor 2 Jahren, immer 
gesund. Kein Gelenkrheumatismus. In letzter Zeit wurde er infolge miß¬ 
licher wirtschaftlicher Verhältnisse gedrückt, still und verschlossen. Vor drei 
Wochen litt er öfters an Schwindel und Kopfweh und bekam bald darauf 
brennende und stechende Schmerzen im rechten Bein, denen sich vor 
14 Tagen auffallende Unruhe und zuckende Bewegungen im rechten’ Arm 
und Bein beigesellten. Siß entstanden unwillkürlich und unterbrachen 
beabsichtigte Bewegungen, nahmen mit jedem Tag an Stärke und Häufig¬ 
keit zu. 

12. 6. 1910. Status: Brust und Bauch o. B. Der Spitzenstoß dea 
Herzens ist weder zu sehen, noch zu fühlen. Die Herzdämpfung ist nicht 
verbreitert, Töne rein, sehr leise, regelmäßig und von unveränderter Be¬ 
tonung. Radialispuls regelmäßig, von mittlerer Spannung, 100/M. Die 
Muskulatur ist welk und weich. Der rechte Arm und das rechte Bein 
befinden sich in steter unwillkürlicher, stoßähnlicher, schleudernder Be¬ 
wegung, Beugung, Streckung. Pro- und Supination wechseln in der 
regelloser Folge miteinander ab. Die Bewegungen sind oft so stark, daß 
in Rückenlage das Bein hoch empor und zur Seite geschleudert wird und 
auch der Arm ab und zu in der Luft umherfliegt. Vielfach kann man 
längere und kürzere Pausen vollständiger Muskelruhe beobachten. Regel¬ 
mäßig stellen sich verzerrte, ungeschickte und übertriebene Bewegungen 
ein, wenn der Kranke aufgefordert wird, eine bestimmte Bewegung auszu¬ 
führen. Auch wenn der Kranke in Verlegenheit gerät, z. B. von einem 
Unbekannten angesprochen wurde, wurden die Zuckungen stärker. Wurde 
seine Aufmerksamkeit durch irgend etwas ganz in Anspruch genommen, 
dann trat Muskelruhe ein. Auf Aufforderung wurden alle Bewegungen 
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ausgeführt, aber stets überstürzt, gestört, ungeschickt. Der Kranke kann 
die Bewegungen absichtlich unterdrücken. Linksseitige Muskulatur und 
Gesiebt vollkommen ruhig. Neigung zur "Wendung auf die rechte Seite. 
Kopfbewegung häufig nach rechts. Kraft des rechten ArmeB und BeineB 
ungestört. Pupillen gleich, mittelweit, reagieren prompt auf Licht und 
Konvergenz. Augenhintergrund o. B. Kopf und Wirbelsäule nirgends 
druckempfindlich. Bewußtsein klar, aber Somnolenz und Schwerbesinnlich¬ 
keit. Spricht viel im Schlaf, schläft schwer ein. Im Schlaf hören die 
Bewegungen auf. Wacht er nachts auf, so sind die unwillkürlichen Be¬ 
wegungen stärker als am Tag. Elektrische Erregbarkeit der Muskeln 
und Nerven normal. Atmung, abdominaler Typus, ruhig, tief, nicht be¬ 
schleunigt. 6 Tage nach der Aufnahme tritt unter Benommenheit der 
Tod ein. Paotblogisch-anatomische Diagnose: Gehirnödem, Herzaneurysma 
mit Thrombenbildung im linken Ventrikel. Chronische interstitielle 
Nephritis, Arteriosklerose der Hirnbasisgefaße. 

Hildegard Bischoff, von der die einzige größere Arbeit 
über Chorea senilis stammt, hat kurzerhand die Riesmann’sche 
Zusammenstellung der Fälle von „Chorea in the aged“ benützt. 
Ich halte es nicht für richtig, Fälle, in denen die Krankheit vor 
dem 50. Lebensjahr aufgetreten war, zur Chorea senilis zu rechnen. 
Unter Ausmerzung dieser Fälle und Einfügung verschiedener 
anderwärts zitierter und nach 1901 publizierter fand ich bisher 
in der ganzen Literatur nur 52 Fälle von Chorea senilis, die 
ich der Übersichtlichkeit halber ebenfalls in Tabellenform anführen 
möchte. 

Aus der Tabelle und den vorliegenden Krankengeschichten 
geht folgendes hervor: 

Die Chorea senilis ist eine recht seltene Erkrankung, die am 
häufigsten in der zweiten Hälfte des 6. und 7. Lebensjahrzehnts 
anftritt und Frauen etwas häufiger als Männer betritft (44,2 °/ 0 M.; 
ö7,3°/ 0 W.). 

Die Ätiologie der Krankheit ist unbekannt, vielleicht haben 
wir ein mehr oder weniger degeneriertes oder geschädigtes Zentral¬ 
nervensystem einerseits und Stoffwechsel- oder Ernährungsstörungen 
mit Bildung von Autotoxinen andererseits als Ursachen anzusehen. 
Ob die infektiöse Genese bei Chorea senilis in Betracht kommt, ist 
nicht bewiesen. Als auslösende Ursachen wird in 30 °/ 0 der Fälle 
Gelenkrheumatismus oder Herzleiden, in einigen anderen Nieren¬ 
krankheit, in mehreren leichtes Trauma und nur in wenigen Ge¬ 
mütsbewegungen angegeben. In keinem einzigen hereditäre Be¬ 
lastung irgendwelcher Art. 
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Die Krankheit beginnt meistens subaknt ohne Prodrom. Manch¬ 
mal gehen ihr aber Prodromalerscheinungen, wie Parästhesien. 
Kopfweh, Schwindel, Schlaflosigkeit, Unruhe voraus. Die Dauer 
schwankt zwischen 8 Tagen und vielen Jahren. Heilung erfolgt 
in etwa 22,3 °/ 0 der Fälle und dann vorwiegend innerhalb Jahresfrist. 
Meist aber persistiert die Erkrankung bis zum Tode. Progression 
der Erscheinungen ist nur im Beginn des Leidens zu konstatieren. 
Rezidive sind bei der an und für sich geringen Heilungstendenz 
selten (5.8 '%). Befallen wird die gesamte Körpermuskulatur ebenso 
oft, als die rechte odor linke Körperhälfte allein, seltener nur eine 
Extremität oder Kopf und Hals. Die Sprache ist in etwa ein Fünftel 
der Fälle verändert. Die Sensibilität ist fast immer intakt, das 
Verhalten der Reflexe ist wechselnd. Sie sind in einigen Fällen 
gesteigert, in anderen herabgesetzt. 

Die unwillkürlichen Bewegungen entstehen entweder spontan 
oder unterbrechen störend willkürliche Handlungen, sind meist aus¬ 
fahrend, schleudernd, hastig, überstürzt. Remak und Bi sc hoff 
dagegen betonen die Langsamkeit, eine gewisse Monotonie, den 
fangarmartigen Charakter der Zuckungen. Im Schlafe sistieren sie 
oder lassen zum mindesten erheblich nach. Sie nehmen zu unter 
dem Einfluß von Affekten und bei Intentionsbewegungen. Bei 
letzteren wurde aber auch Abnahme bemerkt. Anspannung der 
Aufmerksamkeit, energisches Zureden, der eigene Wille wirken 
ebenfalls herabsetzend hinsichtlich Frequenz und Stärke der unwill¬ 
kürlichen Bewegungen, wenn auch nur auf kurze Zeit. 

Psychische Veränderungen finden sich in etwa , / s der Fälle, 
meist im Sinne einer Demenz. 

Die pathologisch-anatomischen Befunde sind gering an Zahl, 
ungleichartig, nicht charakteristisch. In einigen Fällen fand sich 
Hirnödem und Arteriosklerose der basalen Gefäße. 

Therapeutisch bewährt haben sich vor allem Arsen- und Brom¬ 
präparate und Ruhe. 

Von der Chorea jugendlicher Individuen unterscheidet sich die 
Chorea senilis vor allem durch den chronischen Verlauf. Während 
die Chorea minor der Jugendlichen meist akut und nur in 6,17% 
der Fälle chronisch verläuft, wird die Chorea senilis in 55,17 % 
chronisch. Heilung erfolgt bei der Chorea minor in der weitaus 
größten Zahl der Fälle, bei Chorea senilis nur in einem Fünftel, 
Recidive kommen bei letzterer nur in 5,8, bei ersterer in 26 % vor. 
Ein wesentlicher Unterschied zwischen beiden Formen besteht in 
der Beeinflußbarkeit der Zuckungen durch Intentionsbewegungen. 
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Bei Chorea minor wurde immer Steigerung, bei Chorea senilis in 
mehreren Fällen auch Nachlassen, bzw. Aufhören derselben beob¬ 
achtet. Weiterhin unterscheiden sich die beiden Formen durch die 
psychischen Veränderungen, die bei Chorea jugendlicher Individuen 
hauptsächlich in Störungen des Affektlebens, Reizbarkeit, Launen¬ 
haftigkeit, Gereiztheit, deliranten Zuständen sich äußern, während 
bei Chorea senilis vorwiegend und in den meisten Fällen der 
Intellekt betroffen ist (Einengung des Ideenkreises, Störungen des 
Gedächtnisses und der Merkfähigkeit). 

Die Unterscheidung von der Chorea progressiva chronica er¬ 
möglicht 1. das Fehlen der Progression, der psychischen und soma¬ 
tischen Erscheinungen, 2. der Zeitpunkt der Erkrankung (Maximum 
der Erkrankung an Chorea chronica zwischen 45. und 50. Lebensjahr, 
nachher höchst selten), ferner 3. die Art der psychischen Verände¬ 
rungen, die bei Chorea progressiva chronica meist in schwerer 
progressiver Demenz, Halluzinationen und Wahnbildungen bestehen, 
weiterhin 4. die autoptischen Befunde. Bei Chorea chronica findet 
man meist eine disseminierte Encephalitis, häufig auch Affektiouen 
des Thalamus und der hinteren Teile des Linsenkerns. 

Von den seltenen Fällen von Chorea chronica progressiva, die 
nach dem 50. Jahr auftreten und ohne psychische und geistige 
Störungen verlaufen, läßt sich die Chorea senilis vorderhand nicht 
abgrenzen. 

Man darf sich aber nicht verhehlen, daß die Zahl der bisher 
veröffentlichten Fälle zu gering ist, als daß sie bindende Schlüsse 
zu ziehen erlaubt und daß die Frage nach den wesentlichen Merk¬ 
malen der senilen Chorea noch ebenso der Lösung harrt, als die 
Frage nach Ätiologie und Lokalisation der choreatischen Bewegungs¬ 
störung überhaupt. 
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Aqs der medizinischen Abteilung des Kantonsspitals Winterthur. 

(Leitender Arzt: Privatdozent Dr. 0. Roth.) 

Über enteritische Erscheinungen bei der Serumkrankheit. 

Von 

Dr. H. Widmer, 

I. Assistenzarzt. 

(Mit Tafel I). 

Der anaphylaktische. Symptomenkomplex zeigt bei den ein¬ 
zelnen Versuchstieren verschiedene Erscheinungsformen. Während 
beim Meerschweinchen vor allem Krampfzustände der Bronchial- 
mnskulatur im Vordergrund stehen, treten beim Hund soporöse 
Zustände und Erscheinungen von seiten des Magendarm- 
traktus auf. 

Schittenhelm und Weichardt beobachteten bei Hunden 
nach intravenösen Reinjektionen von artfremdem Eiweiß sofortiges 
Auftreten von Erbrechen und Durchfällen. Die Stähle waren dünn, 
teils schleimig-blutig, häufig gesellten sich Tenesmen dazu. Bei 
der Sektion dieser Hunde zeigte sich der Darm mit blutig¬ 
schleimiger Flüssigkeit angefällt. Die Schleimhaut und die darunter 
liegenden Schichten waren von zahlreichen Hämorrhagien durch¬ 
setzt, die abwärts bis zur Analgegend und aufwärts bis ins 
Mageninnere reichten, wo die Pylorusgegend davon ergriffen war. 

Die bei der Anaphylaxie entstehenden Gifte wirken also beim 
Hund vor allem auf den Darm. 

Schlecht und Schwencker befaßten sich nun mit dem 
Verhalten der zellulären Elemente des Darms, vor allem der Leuko- 
cyten und unter diesen im speziellen der eosinophilen Zellen bei 
der Enteritis anapbylactica. 

Bei zwei Hunden, die im anaphylaktischen Shock starben, be¬ 
obachteten diese beiden Autoren sofort nach der Injektion Er¬ 
brechen und Abgang von Kot und Urin; später wurden dann die 
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StQhle dünnflüssig und blutig. Bei der Sektion bestand im Darm 
beider eine starke katarrhalische Entzündung analog den Beobach¬ 
tungen von Schittenhelm und Weichardt Mikroskopisch 
zeigen die dem Darmlumen zugekehrten Spitzen der Zotten eine 
Nekrose der Schleimhaut; im Darmlumen liegen koagulierte Massen. 
Im submukösen Gewebe finden sich Zellanhäufungen, die Mehrzahl 
dieser Zellen haben lymphoiden Charakter. Neutrophile Leuko- 
cyten und eosinophile Zellen sind nur in beschränkter Zahl vor¬ 
handen. 

Die weiteren Versuchstiere erholten sich vom Shock. zeigten 
aber alle anaphylaktische Erscheinung, nämlich Krämpfe, Erbrechen, 
Abgang von Kot und Urin; blutige Durchfälle wurden keine be¬ 
obachtet. 48 Stunden nach der Reinjektion wurden sie getötet. 
Autoptisch ist die Serosa und Mukosa der Därme hyperämisch, im 
Darminhalt läßt sich kein Blut nach weisen, die Schleimhaut der 
Zotten zeigt keine Nekrose. Mukosa und Submukosa sind zell¬ 
reicher als normal, die Hauptmasse der Zellen sind eosinophile 
Leukocyten, die vor allem an der Basis der Zotten im inter¬ 
stitiellen Bindegewebe liegen, aber auch an den Spitzen der Zotten 
sich vermehrt vorfinden, eine Auswanderung ins Darmlumen wurde 
nicht beobachtet. 

.Die Anhäufung der Eosinophilen zeigt sich also sowohl beim 
bekannten Meerschweinchenversuch (Schwencker und Schlecht) 
als auch beim Hund an den Stellen, an denen sich auch klinisch 
die Anaphylaxie manifestiert. Schlecht und Schwencker heben 
auf Grund ihrer Versuche mit Recht hervor, daß entsprechend ihren 
histologischen Untersuchungen die eosinophilen Zellen bei der An¬ 
aphylaxie eine wichtige Rolle spielen. 

Auf die Theorie der Entstehung anaphylaktischer Erschei¬ 
nungen soll hier nicht weiter eingegangen werden; nur daran darf 
vielleicht erinnert werden, daß es sich um eine Giftwirkung eines 
parenteralen Eiweißabbauproduktes handelt, die (im Sinne Fried- 
berger’s) vor allem auf die Vasomotoren einwirkt (durch 
Lähmung des vasomotorischen Apparates), daneben aber offen¬ 
bar auch auf die Eosinophilen (Schwarze, Schlecht und 
Schwencker). 

Fried berger hebt hervor, daß auch im Gebiet des Splanch- 
nicus Gefäßdilatationen auftreten, infolge deren vermehrte Peri¬ 
staltik und Durchfälle sich einstellen. 

Wie aus den Beobachtungen der meisten Autoren hervorgeht, 
zeigen sich diese Erscheinungen der Anaphylaxie bei Tieren fast 
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ausschließlich nur bei Reinjektionen. Doch wird naturgemäß das 
parenteral eingeführte, artfremde Serumeiweiß auch im nicht sen¬ 
sibilisierten Organismus abgebaut, nur erfolgt bei den meisten 
Tieren der Abbau auch bei großen Dosen so langsam, daß es nicht 
za klinischen Erscheinungen kommt. 

Der Mensch scheint davon eine gewisse Ausnahme zu machen, 
denn bei ihm treten selbst nach Injektion von relativ kleinen 
Dosen artfremden Eiweißes häufig schwere anaphylaktische Er¬ 
scheinungen auf, denn die Serumkrankheit darf wohl zweifellos, 
wie das vor allem Krehl hervorhebt, als eine besondere Form 
der Anaphylaxie angesehen werden und zwar auch dann, wenn 
nur eine einmalige Seruminjektion vorausgegangen ist. 

Pirquet und Schick haben den Symptomenkomplex der 
Sernmkrankheit zuerst genauer beschrieben und analysiert. Nach 
der Angabe dieser Autoren treten nach einer Inkubationszeit von 
ca. 10 Tagen, d. h. wahrscheinlich dann, wenn Antikörper in 
genügender Menge gebildet sind, so daß ein vermehrter Abbau des 
Serumeiweißes erfolgen kann, bei ungefähr 10°/ o der erstmal In¬ 
jizierten die Erscheinungen der Serumkrankheit auf, die sich 
hauptsächlich in Fieber, verschiedenartigen Exanthemen, Drüsen¬ 
schwellungen, Leukopenie, Schmerzen in Gelenken und Muskeln, 
sowie Ödemen äußert. 

Den Darmerscheinungen wird nur geringe Bedeutung zuge¬ 
sprochen. Allerdings berichten Pirquet und Schick über Fälle 
mit mehrtägigen Diarrhöen, und erwähnten auch in zwei Fällen 
das Auftreten von blutigen Durchfällen. In ihrer Arbeit im Hand¬ 
buch der Kinderheilkunde (Pfaundler und Schloß mann) be¬ 
gnügen sie sich jedoch mit der Angabe, daß die Beteiligung des 
Darmes sich hie und da in Form eines leichten katarrhalischen 
Zustandes der Darmschleimhäute manifestiert. 

Das zahlreiche Vorkommen von Serumkrankheiten auf unserer 
hiesigen Diphtheriestation hat uns jedoch gezeigt, daß gelegentlich 
die Darmsymptome in sehr ausgeprägtem Maße auftreten können, 
und uns zugleich in manchen Beziehungen eine Kontrolle der An¬ 
gaben von Schlecht und Schwencker beim Menschen erlauben. 
Es sei mir deshalb im folgenden gestattet, an Hand von 50 Fällen 
von Sernmkrankheit etwas näher auf die Darmerscheinungen ein¬ 
zugehen. 

Einleitend sei bemerkt, daß das Pferdeserum, welches wir auf 
unserer Diphtheriestation verwenden, insgesamt aus dem Schweiz. 
Impf- und Seruminstitut Bern stammt. 
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Die Injektionen wurden immer intramuskulär in die Nates- 
gegend vorgenommen und zwar wurden 1000—6000 A. E. ver¬ 
wendet, d. h. 2—12 ccm artfremdes Eiweiß; die meisten Patienten 
erhielten 2000 (in 15 Fällen) resp. 3000 A. E. (in 24 Fällen). Nur 
in 3 Fällen fanden Reinjektionen statt (1000—3000 A. E.), die 
ebenfalls intramuskulär ausgeführt wurden. Die Reinjektionen er¬ 
folgten zweimal 10 Monate, einmal 4 Monate nach der ersten In¬ 
jektion. Unsere Beobachtungen erstrecken sich fast ausschließlich 
über Kinder (49 Fälle), nur 1 Patient hat ein Alter von über 
14 Jahren, davon sind 31 männlichen und 19 weiblichen Ge¬ 
schlechtes. Unter diesen 50 mit Serum behandelten Fällen finden 
sich 32 Fälle von Rachendiphtherie, 3 Fälle von Nasendiph¬ 
therie, 14 Fälle von Croup und 1 Fall von Tonsillitis lacunaris. 

Bei 36 dieser Fälle beobachteten wir nun im Verlauf der 
Serumkrankheit ausgesprochene Darmerscheinungen, während sich 
bei den übrigen 14 Fällen keinerlei Durchfälle usw. zeigten. 

Die enteritischen Erscheinungen fanden sich vorwiegend bei 
jüngeren Kindern, 29 von den 36 Fällen betreffen Kinder im ersten 
biB sechsten Altersjahr. Dieselben traten meistens nach einer 
mehr oder weniger langen Inkubationszeit, auf die wir später noch 
etwas näher eingehen werden, ziemlich plötzlich auf, manchmal 
zugleich mit Erscheinungen von Serumexanthemen, manchmal auch 
ohne solches. 

Nach unseren Beobachtungen lassen sich dabei verschiedene 
Formen unterscheiden. 

1. Einfache Enteritis (Diarrhöen) in 26 Fällen. 

2. Enteritis mit Membranen im Stuhl, 

a) solche mit vielen eosinophilen Leukocyten in 7 Fällen, 

b) solche ohne eosinophile Leukocyten in 2 Fällen. 

3. Hämorrhagische Enteritis in 1-Fall. 

1. Einfache Enteritis. 

Die anfänglich festen Stühle werden in manchen Fällen breiig, 
meistens aber rasch dünnflüssig und etwas schleimig. Die Farbe 
ist fast immer gelblich-bräunlich, nie grünlich. Die Stühle ver¬ 
breiten einen intensiven unangenehmen Geruch. Pro Tag hatten 
die Kinder 3—6, manchmal noch mehr Entleerungen, ohne 
Tenesmen. 

Ich führe im folgenden einige typischen Krankengeschich¬ 
ten an. 
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1. Fall. Journal-Nr. 107, Max K., 6 J. Diagnose: Diphtheria 
pharyngis. 

Beginn der Krankheit vor 2 Tagen mit Kopf- und Schluckschmerzen. 

Beide Tonsillen sind mit Membranen bedeckt. Temp. 38,7; Puls 120. 

9. XII. 2000 A. E. intramuskulär. In den nächsten 2 Tagen geht 
die Temp. zurück, die Tonsillen reinigen sich. 

4. Tag: 37,4—38,3; Inguinaldrüsen beiderseits mehrere Bohnen, 
Stühle diarrhöisch ohne Membranen. 

5. Tag: 38,4—38,0; am ganzen Körper zeigt sich ein urticaria¬ 
ähnliches Exanthem, die Quaddeln sind ca. linsengroß, Stühle dünn. 

6. Tag: 37,6—37,1 : das Exanthem hat sich noch verstärkt, be¬ 
sonders ist jetzt das Gesicht davon bedeckt, Rumpel auch im Bereich 
des Exanthems negativ. 

Blutbild. 


Gesamtzahl der Leukocyten 

5400 

Neutrophile 

49,5 

Eosinophile 

1,8 

Mast zellen 

0,0 

Lympbocyten 

43,2 

Mono- und Übergangsformen 

5,5 


8. Tag: 36,8—36,8; Exanthem fast vollkommen verschwunden, 
Drüsenschwellung zurückgegangen. Stühle halbfest. 

11. Tag: 36,0—36,8; Exanthem verschwunden, Allgemeinbefinden 
gnt, Stuhl fest. 

16. Tag: 36,9—39,8; kein Exanthem, keine Drüsenschwellung, 
8tubl geformt. 

Patient hat 3 Tage Bubfebrile Temperaturen, ohne daß sich ein patho¬ 
logischer Befund erheben läßt. 

Vom 20. Tag an ist die Rekonvalescenz ungestört. 

Entlassung am 13. I. 1917 (36. Tag). 

2. Fall. Journal-Nr. 223, Klara H., 3 J. Diagnose: Diphtheria 
pharyngis et laryDgis. 

Beginn der Erkrankung vor 8 Tagen mit Schnupfen und Unlust 
sum Essen, gestern Auftreten von rauhem Husten und Atemnot. 

Beide Tonsillen sind mit dicken Membranen bedeckt, starke Ein¬ 
ziehung mit inspiratorischem Stridor, Stimme fast tonlos. 

13. I. 3000 A. E. intramuskulär, Spray. Patient erholt sich in 
den nächsten Tagen rasch, die Atmung wird frei, die Tonsillen reinigen 
sich, Temperatur wird normal. 

13. Tag: 36,2—37,5; kein Exanthem, Inguinaldrüsen beiderseits 
mehrere Erbsen, rechte Cervikaldrüse bohnengroß, Stuhl dünn, ohne 
Hembran en. 

14. Tag: 38,3—39,0; Puls 92—120, Patient ist matt, kein Exanthem, 
8tühle bleiben dünn. 

15. Tag: 37,2—38,5—36,8; Puls 96—90, im Gesicht zeigt sich 
ein grobfleckiges, rotes Exanthem, starke Rhinitis, Tonsillen hyperplastisch, 
Pat. hustet etwas, Herz und Lunge o. B. Stühle diarrhöisch. 
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16. Tag: 36,4—37,3; Exanthem hat an Ausdehnung eher zuge¬ 
nommen, Durchfälle. 

18. Tag: 37,9—40,3—39,5; Puls 116—132, das Gesicht ist immer 
noch von dem grobfleckigen Exanthem bedeckt, einzelne rote Flecken 
auch am Rumpf und den Extremitäten, Rumpel negat. Stühle 
bleiben dünn. 

19. Tag: 39,2—37,5; Exanthem verblaßt, noch starke Rhinitis, 
Stühle immer noch diarrhöisch. 

21. Tag: Exanthem vollkommen verschwunden, Drüsenschwellung 
geht zurück, Stühle bleiben dünn. 

Die Temp. bleibt in den nächsten Tagen labil, am 23. Tag Anstieg 
bis 38,5, ebenso am 40. und 45. Tag; dazwischen häufig subfebrile Temp., 
ein Exanthem tritt nicht mehr auf. Der Ausfluß aus der Nase hört ca. am 
30. Tag auf; die Stühle bleiben bis zum 4 5. Tag, an dem auch 
die Temp. nochmals bis 38,5 steigt, diarrhöisch. Membranen und 
Blut konnten in ihnen nie beobachtet werden. 

Entlassung am 3. III. 1917 (50. Tag). 

3. Fall: Margarete A., 2 J. Diagnose: Diphtheria pharyngis. 

Beginn der Erkrankung vor 2 Tagen mit Halsschmerzen und Appetit¬ 
losigkeit. 

Auf beiden Tonsillen einzelne weißliche konfluierende Flecken. 
26. IV. 2000 A. E. intramuskulär. 

14. Tag: 36,5 — 37,8; Puls 92 —103, kein Exanthem, es läßt sich 
kein besonderer Befund erheben, Stühle normal. 

15. Tag: 37,0—38,0; Puls 108—120, kein Exanthem, Cervikaldrüsen 
beiderseits bohnengroß, Urin: kein Eiweiß, Stuhl geformt. 

16. Tag: 37,5—37,7; Stühle diarrhöisch ohne Membranen. 

18. Tag: 39,8—40,0 — 39,3: Puls 152—140, im Gesicht zeigt sieb 

ein grobfleckiges, blaßrotes Exanthem, einzelne masernähnliche Flecken 
auch am Rumpf und den Extremitäten, Konjunktiven gerötet, serös-eiteriger 
Ausfluß aus der Nase; Tonsillen hyperplastisch, auf der rechten Seite ein 
kleiner streifenförmiger Flecken, Patient hustet etwas, Herz und Lunge 
o. B., Stühle diarrhöisch, übelriechend, keine Membranen. 


Blutbild. 


Gesamtzahl der Leukocyten 

5230 

Neutrophile 

45,4 

Eosinophile 

1,0 

Mastzellen 

0,4 

Lymphocyten 

47,8 

Mono- und Übergangsformen 

5,4 


20. Tag: 37,9—37,8; Exanthem noch deutlich, Konjunktiven nicht 
mehr gerötet; starke Rhinitis, Tonsillen o. B. Stühle dünn. 

22. Tag: 37,4—37,8; Exanthem fast vollkommen verblaßt, Haut noch 
etwas marmoriert, starke Rhinitis, Stühle immer noch diarrhöisch. 

23. Tag: Exanthem verschwunden, keinen Schnupfen mehr, Stühle 
fest, geformt. 

Die Stühle bleiben bis zum 28. Tag normal, ebenso auch die Tempe¬ 
ratur, die Drüsenschwellung geht zurück. 
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29. Tag: 36,5—37,5; kein Exanthem, neuerdings Auftreten von 
Diarrhöen. 

Die Durchfälle dauern an bis zum 41. Tag, ohne daß ein 
neues Exanthem Bich bildet: die Temp. bleiben normal, der Puls ist etwas 
beschleunigt, meist über 100. 

42. Tag: 36,6—36,9; Allgemeinbefinden gut, Stuhl geformt, 
Entlassung am 9. VI. 1917 (45. Tag). 

4. Fall: Helene A., 6 J. Diagnose: Diphtheria pharyngis. 

Beginn der Erkrankung vor 2 Tagen mit Kopf- und Halsschmerzen. 
Beide Tonsillen sind mit einer weißlich-grauen Membran bedeckt. 28. IV. 
2000 A. E. intramuskulär» Nach 3 Tagen geht die Temp. zur Norm zurück, 
die Tonsillen sind gereinigt, die Rekonvalescenz ist anfänglich ungestört. 

23. Tag: 36,4—38,0; kein Exanthem, Inguinaldrüsen beiderseits 
mehrere Erbsen, Cervikaldrüsen beiderseits Bohnen. Tonsillen hyper- 
plastisch, besonders die linke; Stuhl fest, geformt. 

24. Tag: 37,8—37,4; kein Exanthem, Stühle dünn. 

26. Tag: 37,0 — 37,6; ziemlich starke Rhinitis, Stühle diarrhöisch 
ohne Membranen. 

27. Tag: 37,2—40,5; Puls 112—152, Temp.-Anstieg mit leichten 
Frösten verbunden, kein Exanthem, starke Rhinitis, Stühle dünn. 

28. Tag: 39,6—39,8; Puls 106—144, am ganzen Körper zeigt sich 
heute morgen ein kleinfleckiges, hochrotes Exanthem, das im Gesicht fast 
diffus ausgebreitet ist, auch im behaarten Kopf und in der Vota manus 
finden sich kleine, rote Flecken, Rumpel pos. aber nur im Bereich des 
Exanthems, die Augenlider sind gedunsen, die Augen teils verklebt, die 
Konjunktiven intensiv gerötet, starke Rhinitis, Rachen gerötet, Tonsillen 
hyperplastisch, keine Beläge, Cervikaldrüsen Bohnen, Inguinaldrüsen 
beiderseitig mehrere Erbsen, Patient busttt etwas, Lungen und Herz o. B. 
Urin: kein Eiweiß, kein Blut, Stuhl diarrhöisch, übelriechend, 
keine Membranen, kein Blut. Pat. ist außerordentlich matt, hat 
die Augen geschlossen Und reagiert auf den Stich zur Blutentnahme . kaum. 

Blutbild. 


Gesamtzahl der Leukocyten 

4460 

Neutrophile 

50,4 

Eosinophile 

0,6 

Mastzellen 

0,2 

Lymphocyten 

41,6 

Mono- und Übergangsformen 

7,2 


30. Tag: 36,4—38,7; das Exanthem verblaßt allmählich, Rumpel 
noch positiv, Konjunktiven nur noch wenig gerötet, Stühle noch 
dünn, Patient ist munter. 

33. Tag: 36,8—36,8; die Haut ist noch deutlich marmoriert, im 
Gesicht und auf der Brust feine kleinförmige Abschuppung, die Kon- 
junktiven sind nicht mehr gerötet, mäßige Rhinitis, Tonsillen noch wenig 
vergrößert, Rumpel negativ, Stühle halbfest. 

Die Rekonvalescenz ist im weiteren ungestört, auch der Schnupfen 
geht in wenigen Tagen zurück. 

Entlassung: 9. VI. 1917 (43. Tag). 
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5. Fall: Irma H., 5 J. Diagnose: Diphtheria pharyngis. 

11. IV. 4000 A. E. intramuskulär. 

Die Rekonvalescenz verlief lange Zeit ungestört. 

44. Tag: 36,2—37,8; kein Exanthem, mäßige Vergrößerung der 
Inguinal- und Cervikaldr&sen, Stuhl normal. 

46. Tag: Ara ganzen Körper hat sich ein kleinfleckiges Exanthem 
ausgebreitet, Kumpel positiv, Konjunktiven gerötet, Rhinitis, Tonsillen 
hyperplastisch ohne Beläge. Stühle diarrhöisch ohne Membranen. 

Blutbild. 


Gesamtzahl der Leukocyten 

4230 

Neutrophile 

42,4 

Eosinophile 

0,2 

Mastzellen 

0,0 

Lymphocyten 

51,0 

Mono- und Übergangsformen 

6,4 


Das Fieber geht nach starkem Anstieg am 47. Tag (bis 39,5) langsam 
staffelförmig zur Norm, vom 51. Tag an normal, das Exanthem ver¬ 
schwindet nach 4 Tagen unter leichter Schuppung der Haut; die Stühle 
bleiben bis zum 58. Tag diarrhöisch. 

Entlassung: 10. VI. 1917 (61. Tag). 

2. Enteritis mit Membranen im Stuhl. 

Bei 9 Kindern zeigten sich während der Diarrhöen in einzelnen 
Stühlen fetzige, schleimige, mehr oder weniger zusammenhängende 
Membranen von weißlich gelblicher Farbe und von ca. 1—3 cm 
Größe, die bis zu einem gewissen Grad den Ausscheidungen der 
Colitis pseudomembranacea ähneln. 

Die mikroskopischen Untersuchungen dieser Membranen, welche 
ich aiif Anregung meines verehrten Chefs, Herrn Privatdozent 
Dr. Roth, unternahm, zeigten nun ausgesprochene Analogien zur 
experimentellen anaphylaktischen Hundeenteritis und bilden somit 
eine wichtige Stütze dafür, auch diese Erscheinungen beim Menschen 
(nach einmaliger Seruminjektion!) als anaphylaktische aufzufassen. 
Es fanden sich in ihnen im allgemeinen zahlreiche polymorphkernige 
Leukocyten und einzelne Epithelzellen. In 7 Fällen konnten mehr 
oder weniger zahlreiche eosinophileLeukocyten aufgefunden 
werden. - In 3 Fällen vor allem zeigten sich in jedem Gesichtsfeld 
neben den neutrophilen Leukocyten, deren Granulation meistens nicht 
mehr darstellbar war, zahlreiche Eosinophile, die z. T. deutlich gehäuft 
zusammenlagen und sich nach der Giemsa-Färbung sehr gut darstellen 
ließen. Ein sehr schönes Beispiel für den reichlichen Eosinophilengehalt 
einer Stuhlmembran gibt die Abbildung 1 (Fall 8). Wie aus derselben 
ersichtlich ist, finden sich neben den gut erhaltenen Zellen auch ein- 
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zelne freiliegende eosinophile Granula. Dannparasiteneier wurden bei 
dermikroskopischenStuhlnntersuchungin diesen Fällen keineentdeckt. 
Im folgenden seien kürz die Krankengeschichten dieser 3 Fälle 

I angeführt. 

Fall 6. KlaraSt., 4 J. Diagnose: Diphtheria pharyngis et laryngis. 
Patient erkrankte vor 2 Tagen mit Halsschmerzen, leichter Heiser¬ 
keit und leichter Atemnot. 

Auf beiden Tonsillen zeigten sich ausgedehnte Membranen, mäßige 
Atemnot, Stimme heiser und rauh. Temp. 37,0, Puls 100. 

29. XII. 4000 A. E. intramuskulär. 

j 2. Tag: 2000 A. E. intramuskulär. Nach 4 Tagen haben sich die 

i Tonsillen gereinigt, die Atmung ist wieder frei. 

I Die ßekonvalescenz verläuft anfänglich ungestört. 

I 34. Tag: Temp. normal, Stühle geregelt. 

\ 35.Tag: Auftreten von dünnen Stühlen, stark übelriechend, 

kein Eiaothem, Temp. abends 37,0. 

[ Die Diarrhöen dauern bis zum 38. Tag, also 4 Tage, 
j 36. Tag; Im dünnen Stuhl finden sich gelblich-fetzige 
/ Membranen. Größe ca. 1—3 cm. Mikroskopisch: viele neutro- 
, phile Leukocyten, zahlreiche Eosinophile, 
j Blutbild. 


Gesamtzahl der Leukocyten 

4820 

Neutrophile 

52,4 

Eosinophile 

0,2 

Mastzellen 

0,2 

Lymphocyten 

41,4 

Mono- und Übergangsformen 

5,8 


Temp. abends 37,8, leichte Schwellung der Ingninaldrüsen. 

Nach dieser 4 tägigen Diarrhöe ist der Verlauf im weiteren unge¬ 
stört. Entlassung am 20. II. 1917 (56. Tag). 

Pall 7. Hans G., 8 J. Diagnose: Diphtheria pharyngis. 

Beginn der Erkrankung vor 2 Tagen mit Halsschmerzen. 18. II. 
2000 A. E. intramuskulär. 

Rasches Abfallen der Temp., am 4. Tag Temp. norm., Tonsillen 

gereinigt. 

16. Tag: 36,4—37,2; Auftreten von dünnen, stinkenden 
Stühlen, Inguinaldrüsen geschwollen. 

18. Tag: 36,2—39,4; kein Exanthem, Stühle diarrhöischmit 
weißlichen Membranen und Spuren von Blut, mikro¬ 
skopisch: wenige Erythrocyten, sehr viele Leukocyten, 
z a einem großen Teil eosinophile Granula enthaltend. 

Blutbild. 

Gesamtzahl der Leukocyten 
Neutrophile 
Eosinophile 
Mastzellen 
Lymphocyten 

Mono- und Übergangsformen 
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5630 

53,2 

0,6 

0,0 

40,8 

5.4 
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21 . Tag: 36,4—37,9; Drüsen noch geschwollen, Stühle noch dünn. 

24. Tag: 36,5—38,0, kein Exanthem, ziemlich starke Rhinitis. 
Stühle diarrhöisch. 

Zwischen 25. und 27. Tag bleibt die Temp. norm., die Stühle 
sind aber immer noch diarrhöisch. 

28. Tag: 36,0—38,2; kein Exanthem, müdes, mattes Aussehen. 
Inguinal- und Cervikaldrüsen noch geschwollen, Puls zeitweise klein 
(Karapferinjektionen), Stühle dünn, ohne Membranen. 

32. Tag: 36,6—36,9; Allgemeinbefinden ordentlich, Drüsen noch 
geschwollen, Stühle dünn. 

35. Tag: 37,1—37,1; Stühle geformt', fest, kein Ausfluß aus der 
Nase mehr. 

36. Tag: 36.6—36,5: nochmals 3 dünne Stühle ohne 
Membranen. Vom 37.—41. Tag Temp. norm. Allgemeinbefinden 
gut, Stühle fest. 

42. Tag: 35,7—36,6; Pat. hat neuerdings diarrhöische 
Stühle. In der weiteren Eekon valescenz ist die De* 
fäkation immer geregelt. 

Am 51., 53. und 55. Tag zeigen sich nochmals subfebrile Temp. 
Die Drüsenschwellungen gehen dann zurück und die weitere Rekonvalescenz 
ist ungestört. — Entlassung 20, III. 1917 (62. Tag). 

Fall 8. Walter B., 3 ^ J.' Diagnose: Diphtheria pharyngis. 

Beginn der Erkrankung mit Kopf- und Halsschmerzen vor 2 Tagen. 
Beide Tonsillen zeigen typische Membranen. 8. II. 2000 A. E. intra¬ 
muskulär. 

Nach 2 Tagen haben sich die Tonsillen gereinigt, die Temp. wird 
normal. 

3. Tag: 36,5—36,7; kein Exanthem, Inguinaldrüsen beiderseits 
erbsengroß, Stühle dünn, übelriechend, 4 Entleerungen im Tag. 

6 . Tag: 37,5—37,8; Stühle diarrhöisch ohne Membranen. 

7. Tag: 38,2—37,0; kein Exanthem, Stühle dünn mit vielen 
weißlich-gelben fetzigen Membranen, kein Blut. 

Mikroskopisch: einzelne Epithelien, zahlreiche Neutrophile und 
sehr viele eosinophile Leukocyten (siehe Abbild. 1). 

Bl utbild. 


Gesamtzahl der Leukocyten 

14100 

Neutrophile 

69,2 

Eosinophile 

0,2 

Mastzellen 

0,6 

Lymphocyten 

22,8 

Mono- und Umgangsformen 

7,2 


8 . Tag: 37,0—36,6; die Drüsen sind immer noch vergrößert, 
Stühle dünn, ohne Membranen, kein Blut. 

Auch in den nächsten Tagen hat Pat. immer Durchfalle, Temp. sind 
meist subfebrile, die Drüsen geschwollen. 

21. Tag: 38,2 — 39,0; am ganzen Körper zeigt sich ein grobfleckiges, 
masernähnliches Exanthem, auch die Extremitäten sind davon ergriffen. 
Konjunktiven beiderseits gerötet, starke Rhinitis, Tonsillen und Rachen 
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gerötet ohne Beläge, Stühle diarrhöisch, Spuren von Blut nach¬ 
weisbar. 

Blutbild. 


Gesamtzahl der Leukocyten 

4420 

Neutrophile 

42,4 

Eosinophile 

0,6 

Mastzellen 

0,0 

Lyraphocyten 

52,2 

Mono- und Übergangsformen 

4,8 


22. Tag: 37,1—38,1; das Exanthem erblaßt, Tonsillen und Bachen 
nicht mehr gerötet, Stühle dünn, ohne Blut. 

24. Tag: 36,4 — 36,5; Exanthem verschwunden, an der Innenseite 
der Oberschenkel zeigen sich einzelne Petecchien, Konjunktiven nicht 
mehr gerötet, keine Rhinitis, Drüsen nicht mehr geschwollen, Stühle 
dann, kein Blut. 

26. Tag: 36,4—36,5; die Hautblutungen sind vollkommen resorbiert, 
Pat. ist munter, Stühle noch dünn, 3 Entleerungen. 

Die Durchfälle dauern an bis zum 31. Tag, während die 
Temp. immer normal bleiben. — Entlassung: 20. III. 1917 (41. Tag). 

Bei 2 Fällen beobachteten wir während den Diarrhöen Auftreten 
von Membranen, in denen mikroskopisch keine eosinophile Zellen, son¬ 
dern nur neutrophile Leukocyten und Epithelzellen auffindbar waren. 

Da ein einschlägiger Fall (Hermann S.) von mir in der Med. 
Klinik, Nr. 39 Jahrg. 1917 allerdings in anderem Zusammenhänge an¬ 
geführt wurde, sei hier nur kurz darauf verwiesen. 

3. Hämorrhagische Enteritis. 

Wie aus den Fällen 7 und 8 hervorgeht, können die diar- 
rhöischen Stühle Blutbeimengungen aufweisen, doch fanden sich in 
beiden Fällen nur Spuren von Blut. In einem Fall nun beobachteten 
wir das Auftreten von mehrtägigen schleimig-blutigen Diarrhöen. 
Bei der mikroskopischen Untersuchung dieses Stuhles fanden wir 
viele Erythrocyten und neutrophile Leukocyten, aber keine eosino¬ 
philen Zellen. 

Fall 9: Margrit B., 1 J. Diagnose: Diphtheria pharyngis. 

Pat. kommt am 13. VI. auf unsere Diphtherießtation und erhält 
sofort 500 A. E. intramuskulär. 

2. Tag: 38,8—39,7; am ganzen Körper feinfleckiges Exanthem, 
einzelne Flecken auch auf Dorsum und Vola manus, kein Exanthem, 
Bhiniti8, Darmfunktion o. B. 

8. Tag: Die Temp. ist ßtaffelförmig zur Norm gesunken, das Exanthem 
ist bis auf geringe Reste vollständig verschwunden, Stuhl normal. 

17. Tag: 36,4—37,2; leichte Vergrößerung der Unterkieferdrüsen 
beiderseits, profuse Diarrhöen. 

27. Tag: 38,1—37,7; der Stuhl ist diarrhöisch, seit 
2 Tagen reichlich mit bluthaltigem Schleim durchsetzt, 
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am heutigen Abend entleertFat. fast einen rein blutigen 
Stuhl. — Tannalbin 0,1 — Aqua calaer. tfigl. 1 Teelöffel in Milch. 

28. Tag: 37,5—38,8; Stühle noch stark diarrhöisch. aber 
nur noch unbedeutend blut- und schleimhaltig. Pat. ist 
matt und trinkt wenig. 

30. Tag: 36,8—37,4; die Diarrhöen gehen zurück, im 8tuhl kein 
Blut mehr, Pat. erholt sich ordentlich. 

Jetzt erfreut sich der Patient einer ungestörten Rekonvalescenz. 

Die Darmerscheinungen beim Menschen zeigen also nach ein¬ 
maliger Injektion von artfremdem Eiweiß große Ähnlichkeit mit 
dem experimentellen Befunde der anaphylaktischen Enteritis der 
Hunde, wie wir das oben schon hervorgehoben haben. Aus dem 
Vorkommen von vielen eosinophilen Leukocyten in den Membranen, 
die teils deutlich in Haufen zusammenlagen, darf wohl zweifellos 
auf lokaleDarmeosinophile geschlossen werden. Das Fehlen 
der Eosinophilen in einer Anzahl von Fällen läßt sich wahrscheinlich 
daraus erklären, daß in diesen Fällen ein Auswandern der eosino¬ 
philen Zellen ins Darmlumen nicht stattgefunden hat, analog den 
Beobachtungen von Schlecht und Schwencker beim Hunde¬ 
experiment. Diese innige Verwandtschaft zwischen der 
eosinophilen membranösen, sowie der hämorrha¬ 
gischen Enteritis unserer Fälle und den experimen¬ 
tellen anaphylaktischen Enteriten des Hundes dürfte 
wohl trotz des ganz anderen Verlaufes der Serum¬ 
krankheit im Vergleich zum anaphylaktischen Shock 
eine weitere wichtige Stütze für die anaphylaktische 
Theorie der Serumkrankheit sein. 

Wie aus den angeführten Krankengeschichten hervorgeht, ist 
die Dauer der Diarrhöen eine recht verschiedene. Von den 36 
Fällen, bei denen Durchfall beobachtet wurden, dauerten dieselben 
Tage: 1—5, 6—10, 11—15, 16-20, 21-25, 26—30 über 30 

Zahl der Fälle: 1 13 6 7 5 2 2 

Die Mehrzahl der Diarrhöen dauerten also 6—20 Tage. Die 
Durchfälle setzten nicht selten mit dem Erscheinen der übrigen Sym¬ 
ptome der Serumkrankheit ein, meistens traten sie schon 2—3 Tage vor¬ 
her auf (Fall 8). Sie hielten fast immer so lange an, bis die Serum¬ 
krankheit allgemein abklang. In einer Anzahl von Fällen über¬ 
dauerten die Diarrhöen die anderen Symptome um einige Tage (Fall 8). 

Tritt die Serumkrankheit in mehreren Schüben auf, so können 
die Stühle auch in der Zwischenperiode, d. h. in der relativ symptom¬ 
losen Zeit diarrhöisch bleiben; diese intestinalen Erscheinungen 
beweisen damit, daß die Reaktion des Organismus auf das artfremde 
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Eiweiß noch nicht abgeklnngen ist (Fall 2). Allerdings kommen 
im Gegensätze dazu Fälle vor, bei denen die enteritischen Erschei¬ 
nungen* nur beim ersten Schub der Serumkrankheit sich zeigen. 
Ziemlich selten beobachteten wir das gleichsam schubweise Auf¬ 
treten der Diarrhöen, vergleichbar den Recidiven der Serumkrankheit 
(Fall 3). 

Eine wesentliche Beeinflussung der Diarrhöen von der Menge 
des injizierten Serums konnten wir nicht bemerken, allerdings 
variieren die Mengen des von uns injizierten Serums nur in engen 
Grenzen (2—12 ccm.) 

Wie bekannt, tritt die Serumkrankheit nicht unmittelbar nach 
Einverleibung des krankmachenden Agens auf, sondern erst nach 
einer bestimmten Inkubationszeit. Wenn wir daraufhin unsere 
50 Fälle betrachten, so fällt zuerst auf, daß die Inkubationszeit 
für die Diarrhöen häufig nicht die gleiche ist, wie für die übrigen 
Erscheinungen der Serumkrankheit, insbesondere für das Fieber, im 
allgemeinen ist die Inkubationszeit für die Diarrhöen etwas kürzer, 
da ja, wie wir oben schon erwähnt haben und wie aus den unten 
beigefügten Tabellen ersichtlich ist, die Diarrhöen häufig vor den 
übrigen Symptomen auftreten. 

In den folgenden Zusammenstellungen sind die 3 Fälle von 
Reinjektion nicht weiter berücksichtigt, da sie das Gesamtbild 
kaum wesentlich beeinflussen. In der ersten Tabelle sind die Zeit¬ 
perioden in je 5 Tagen nach der Injektion vermerkt, in denen der 
Beginn der Serumkrankheit erfolgte, wobei als Ende der Inku¬ 
bationszeit vor allem das Auftreten von Fieber angenommen wurde. 

Das Fieber setzt nach der Injektion ein nach 
Tagen: 1—5 6-10 11—15 16-20 21—25 26-30 über 30 

in Fällen: 10 6 20 8 5 3 5 

Die Durchfalle setzten ein nach 

Tagen: 1—5 6-10 11—15 16—20 21-25 26—30 über 30 

in Fällen: 10 7 6 3 4 3 3 

Die Diarrhöen zeigten sich häufig schon am 3. und 4. Tag 
während das Fieber meist sich am 10. und 20. Tag einstellte. 

In allen unseren Fällen, sowohl in denen mit Diarrhöen, als 
auch in denen ohne Diarrhöen treten im Verlauf der Serura- 
krankbeit Temperaturerhöhungen auf. In einer Anzahl 
der Fälle geht mit dem Einsetzen der enteritischen Erscheinungen 
eine Temperatursteigening parallel, die je nach der Intensität der 
Serumkrankheit mehr oder weniger hochgradig ist. In der Mehr- 
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zahl der Fälle können Diarrhöen schon einige Tage vor Beginn 
des Fiebers beobachtet werden (Fall 6 u. 8), in anderen Fällen 
aber wieder zeigt sich zuerst die Temperaturerhöhung und «die Ver¬ 
änderung der Defäkation folgt 1—2 Tage nachher (Fall 4 u. 5). Mit 
dem Abklingen des Fiebers gehen häafig auch die Durchfälle zurück, 
nicht allzuselten aber dauern die Diarrhöen bei normaler Temperatur 
noch einige Tage an (Fall 5). 

Diarrhöen und Fieber können in einzelnen Fällen die einzigen 
Symptome der Serumkrankheit neben den Drüsenschwellungen dar¬ 
stellen (Fall 6). 

Die Höhe und der Verlauf des Fiebers variiert im großen und 
ganzen in weiten Grenzen. Eine wesentliche Beeinflussung des 
Fiebers auf den Verlauf der intestinalen Erscheinungen läßt sich 
kaum erkennen. Im allgemeinen sind die Diarrhöen um so profuser, 
je höher, die Temperatur ansteigt. Umgekehrt verläuft auch das 
Fieber in den Fällen mit Diarrhöen nicht anders als in denjenigen 
ohne Diarrhöen. 

Es besteht also nur ein loser Zusammenhang zwischen Fieber 
und Diarrhöen, sie sind demnach offenbar koordinierte Effekte einer 
gemeinsamen Ursache. 

Bei den 36 Fällen, die mit Veränderung der Defäkation ein¬ 
hergingen, ließen sich in 25 Fällen mehr oder weniger ausgedehnte 
Exantheme beobachten, während bei den übrigen 14 Fällen nur 
in 4 Fällen Exantheme gesehen wurden. Je ausgedehnter im 
allgemeinen das Exanthem, um so intensiver und heftiger waren 
meist auch die Diarrhöen. Eine Abhängigkeit der Durchfälle 
von der Form des Exanthems konnten wir nicht beobachten. 
Ebensowenig sind die Schleimhautaffektionen (Rhinitis, Conjunc¬ 
tivitis, Tonsillitis) von den intestinalen Erscheinungen abhängig. 

Wie aus den angeführten Blutbildern hervorgeht, zeigen 
dieselben bei den verschiedenen Formen der Enteritis keine 
wesentlichen Unterschiede, und gleichen im allgemeinen den von 
Pirquet und Schick angegebenen Werten (Leukopenie mit vor¬ 
wiegender Verminderung der polynucleären Elemente); vor allem 
fanden wir im peripheren Blute nie eine Eosinophile, und zwar auch 
dann nicht, wenn in den Stuhlmembranen viele eosinophile Leuko- 
cyten entdeckt werden konnten. 

Was die Therapie der Diarrhöen anbetrifft, so zeigen 
sie sich durch die üblichen Styptica kaum wesentlich beeinflußbar. 
Bolus alba, Alutan und andere sind vollkommen wirkungslos, am 
«hesten reagieren sie auf Tannalbin mit Opium. Bei der hämor- 
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rhagischen Enteritis sahen wir gute Erfolge von Aq. calcar. Natür¬ 
lich müssen auch diätetische Maßregeln weiteste Berücksichtigung 
finden, sie ergeben sich der großen Appetitlosigkeit der Kinder 
wegen ja von selbst. 

Kurz znsammengefaßt ergeben sich also aus vorliegender Arbeit 
folgende Tatsachen: 

1. Ein häufiges und wichtiges Symptom bei der 
SerumkrankAeit sind Enteritiden, die teils rein ka¬ 
tarrhalischer, teils membranöser oder hämorrha¬ 
gischer Natur sind. 

2. In den Stuhlmembranen lassen sich häufig mehr 
oder minder zahlreiche eosinophile Leukocytennach- 
weisen. 

3. Aus dieser Eosinophile der Membranen darf 
wohl auf lokale Darmeosinophilie geschlossen werden. 

4. Es besteht also ein gewisser Zusammenhang 
zwischen Anaphylaxie, resp. anaphylaktischer Ente¬ 
ritis des Hundes und der Serumkrankheit, die sich 
vor allem in dieser Stuhleosinophile manifestiert. 
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Aas dem pathologischen Institut des allg. Krankenhauses Barmbeck 

in Hamburg. 

Über Nephrose. 

Von 

Th. Fahr. 

(Mit Tafel II/III.) 

. Seitdem Volhard und ich unsere anatomisch-klinische Dar¬ 
stellung der primär-degenerativen Nierenerkrankungen, der Ne¬ 
phrosen gegeben haben, liegen eine Reihe von Abhandlungen 
vor, in denen die betr. Autoren (Aschoff, Löhlein, Machwitz 
und Rosenberg, Matthes, F. v. Müller, Munk, Orth, 
Umber u. a.) zu unserer Schilderung Stellung nehmen. Unser 
Standpunkt hat dabei teils Anerkennung, teils mehr weniger scharfe 
Kritik erfahren. Daß die von uns ursprünglich gegebene Schilde- 
’ rung in all ihren Einzelheiten sich würde aufrecht erhalten 
lassen, konnten wir natürlich nicht erwarten und haben wir auch 
nicht erwartet und wenn ich heute wieder das Wort in dieser 
Frage ergreife, so tue ich es weniger, um mich mit meinen Kri¬ 
tikern auseinanderzusetzen, als, um auf Grund der in den letzten 
Jahren auf dem fraglichen Gebiet gemachten Beobachtungen selbst 
nachzusehen, was an meiner ursprünglichen Schilderung aufrecht 
erhalten werden kann und was andererseits verbesserungs- und 
ergänzungsbedürftig ist. 

Gerade bei den Formen, die klinisch ein ganz besonderes 
Interesse beanspruchen, den genuinen, nicht durch Amyloid kom¬ 
plizierten Nephrosen, die einen chronischen Verlauf nehmen, war 
die Zahl unserer Beobachtungen, als wir die Monographie schrieben, 
noch recht gering; die Fälle sind eben verhältnismäßig selten, be¬ 
sonders selten auf dem Sektionstisch und dies ist wohl der Grund, 
weshalb auch von anderer Seite in der Zwischenzeit, was das 
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anatomische Verhalten anlangt, eigentlich wenig za der 
Frage vorgebracht wurde. Um so mehr glaube ich mich ver¬ 
pflichtet, die seither von mir histologisch untersuchten Fälle 
eingehend zu beschreiben und mit dieser Beschreibung meine erste 
Schilderung zu ergänzen. Besonderen Wert habe ich darauf ge¬ 
legt, noch einmal eine größere Zahl von Amyloidnephrosen, die 
klinisch ein den genuinen Nephrosen analoges Verhalten zeigen, 
zur vergleichsweisen histologischen Untersuchung heranzuziehen. 
Es soll also vor allem die Bistogenese der Nephrose noch einmal 
entwickelt werden; bei der Beschreibung der Histogenese ist be¬ 
sondere Aufmerksamkeit dem Verhalten der Glomeruli gewidmet 
worden und ich möchte an der Hand dieser Untersuchungen zu 
der Frage Stellung nehmen, ob und inwieweit Glomerulusverände- 
rungen Einfluß auf den Verlauf der Nephrose haben und in welchen 
Beziehungen sie zu degenerativen Prozessen an den Kanälchen- 
epithelien stehen. 

Weiterhin will ich versuchen, nachzusehen, ob und inwieweit die 
Hauptsymptome der Nephrose, Albuminurie, Ödem, Oligurie 
und Beschränkung der Eochsalzausfuhr an anatomische 
Veränderungen in den Nieren, die man als Grundlage dieser klinischen 
Erscheinungen ansprechen könnte, gebunden sind. 

Es soll dabei zuerst über die einfachen Nephrosen, dann über 
die Amyloidnephrosen berichtet werden; bei den einfachen Nephrosen 
werde ich auch einige der in der Monographie mitgeteilten Fälle 
noch einmal zur Vollständigkeit der Schilderung mit heranziehen 
nnd dabei diese Fälle selbst in manchen Einzelheiten, die mir in 
der Monographie nicht hinreichend betont erscheinen, ergänzen. 
Ich erwähne zunächst ganz kurz zwei frische Fälle, bei 
denen die Nierenerkrankung hinter der Grundkrankheit durchaus 
zaröcktrat, im ersten Fall bildete sie einen ausgesprochenen 
Nebenbefund. 

Fall 1. S.-Nr. 915/16. R., 4 J., w. Seit dem 5. XI. 1916 krank, 
am 9. XL ins Krankenhaus aufgenommen, am 13. XI. gestorben. Schwere 
Nasenrachendiphtherie. Kein ödem. Urin nicht untersucht. Sektion: 
1,04 m lang, 14,2 kg schwer. Nekrotisierende Rachendiphtherie. Myo¬ 
karditis. Nieren von entsprechender Größe, graubräunliche Rinde, die 
sich gegen die dunkleren Pyramiden deutlich abhebt. 

Mikr.: Nierenstruktur völlig erhalten, Kanälchen nicht nennenswert 
erweitert, aber vielfach mit geronnenem Exsudat gefüllt, reichlich Zy¬ 
linder. An den HaupUtücken diffuse Verfettung, doppelbrecbende Sub¬ 
stanz nur in Spuren. Epithelien geschwollen, stellenweise kernlos, ins 
Lomen abgestoßen, vielfach findet sich an den Epithelien der üauptstücke 
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hyaline Tropfenbildung, stellenweise lösen sich die mit Tropfen 
gefüllten Zellen von der Unterlage ab. Glomeruli gut bluthaltig, ohne Ver¬ 
änderungen, Kapsel zart. Interstitien frei. Gefäße o. B. 

Fall 2. S.-Nr. 845/15. K., 4 J., m., erkrankt am 22. IX. 15, ins 
Krankenhaus aufgenommen am 25. IX., gestorben am 8. X. 8chwere 
Diphtherie. Im Urin Albumen; Oligurie. Keine Ödeme. Sektion: 
1,06 m lang, 14 kg schwer, Diphtherie des Kehlkopfs, des Rachens und 
der Trachea. Myokarditis. 8eröse Otitis beiderseits. 

Nieren relativ groß, von weicher Konsistenz, stark durchfeuchtet, 
Parenchym von hellgraugelblicher Schnittfläche, trüb. 

Mikr.: Strukturbild gut erhalten, beginnende Erweiterung der 
Kanälchen, gelegentlich sieht man steckengebliebene Zylinder. Ansehn¬ 
liche Verfettung an den Hauptstücken, doppelbrechende Substanz nicht 
nachzuweisen. Hyaline Tropfenbildung gering, im untersten Abschnitt 
der Hauptstücke sind die Epithelien vielfach wabig gequollen, in manchen 
Kanälchen rote Blutkörperchen. Glomeruli blutreich, sonst o. B. 
Kapsel zart. 

In der Umgebung der Venen kleine Infiltrate im Interstitium. 

Es sind dies Fälle, wie sie bei der Diphtherie lange bekannt 
sind und wie auch ich sie bei meinen Diphtherieuntersuchungen 
häufig gesehen habe (s. Virch. Arch. Bd. 221). Es bestanden auch 
dort, abgesehen von einer Albuminurie, keine besonderen auf die 
Niere hinweisenden Symptome, jedenfalls trat die Nierenerkrankung 
neben der das Bild völlig beherrschenden Diphtherie ganz in den 
Hintergrund. 

Als Übergang zu den nächsten chronisch verlaufenden Fällen, 
bei denen die Nierenaffektion durchaus im Vordergrund der kli¬ 
nischen Erscheinungen stand, schalte ich hier einen in der Mono¬ 
graphie schon veröffentlichten Befund (klin. Beispiel Nr. 7) ein. 

Fall 3. S.-Nr. 342/12. H., 37 J., m, Nierenerscheinungen eben¬ 
falls im Anschluß an Diphtherie aufgetreten. Dauer der Erkrankung 
ca. 4 Wochen. Alb. 5—20 °/ 00 , Oligurie. Schlechte Kochsalzausscheidung, 
Blutdruck 120, keine sichtbaren Ödeme. 

Sektion : Aortitis luica, abgelaufene Diphtherie, Myokarditis. 

Nieren (1. 190, r. 165 g) Öberfläche glatt, Substanz von elastischer 
Konsistenz und mittlerem Blutgehalt, Ober- und Schnittfläche von gelb¬ 
bräunlicher Farbe. Rinde breit, hebt sich deutlich gegen die etwas 
dunkleren Pyramiden ab. Parenchym trübe. 

Mikr.: Strukturbild völlig erhalten. Die unteren Abschnitte der 
Hauptstücke sind stellenweise erweitert und mit Zylindern gefüllt, doch 
ist die Erweiterung im ganzen auf wenige Kanälchen beschränkt, in 
vereinzelten Kanälchen rote Blutkörperchen, stellenweise Desquamation 
der Epithelien, in den untersten Abschnitten der Hauptstücke erhebliche 
Tropfenbildung, stellenweise Verfettungen an den Hauptstücken, 
doppelbrechende Substanz nur in geringer Menge nachzuweisen. Glomeruli 
blutreich, im ganzen o. B., nur die Kapsel ist an vereinzelten Stellen 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über Nephrose. 69 

unbedeutend gequollen, Kapselraum stellenweise erweitert mit Exsudat 
gefallt. 

Gefäße o. B. y abgesehen -von geringfügiger elast.-hyperplast. Intima- 
verdicfeung. 

Es folgen nun 8 Fälle, bei denen die Nephrose klinisch das 
Bild durchaus beherrschte und deren Verlaufsdauer zwischen 
7 Wochen und 15 Monaten schwankte. Die Ätiologie war in 
5 Fällen durchaus unbekannt, in einem Fall konnte mit Bestimmt¬ 
heit eine Lues angeschuldigt werden, einmal soll vorher, 2 Jahre 
vor Beginn der Erkrankung ein fleckiger Ausschlag bestanden 
haben, doch ist es natürlich keineswegs sicher, ob man zwischen 
diesem Ausschlag und der Nephrose einen ursächlichen Zusammen¬ 
hang konstruieren kann, dasselbe gilt von einer hoch fieberhaften 
Mumps, die bei dem noch übrig bleibenden Fall der Nephrose 
voranging. Weitere Beobachtungen sind hier abzuwarten. 

Zwei der Fälle (7 und 11) sind schon in der Monographie ver¬ 
öffentlicht (klin. Beispiel 1 und 2), ich setze sie noch einmal kurz 
hierher, um an der Hand der hier mitgeteilten Fälle ein voll¬ 
ständigeres Bild von der Pathogenese und den Entwicklungsmög¬ 
lichkeiten der Nephrose geben zu können. Fall 5 stammt eben¬ 
falls noch aus meiner Mannheimer Zeit, er ist in der Monographie 
nur im anatomischen Teil beschrieben, dagegen nicht unter die 
klinischen Beispiele aufgenommen. Fall 4 hat mir Herr Stabsarzt 
Zehbe freundlicherweise aus dem Marinelazarett zur Unter¬ 
suchung überlassen. Fall 6 stammt aus St. Georg, ich verdanke 
ihm der Liebenswürdigkeit von Herrn Prof. Simmonds, Fall 9 
ist bei uns im Barmbecker Krankenhaus auf der Abteilung von 
Herrn Prof. Rumpel beobachtet worden, Fall 8 und 10 endlich 
sind neuerdings in Mannheim auf der Volhard’sehen Abteilung 
zur Beobachtung und Sektion gekommen. Ich danke all den ge¬ 
nannten Kollegen bestens für die Überlassung des seltenen, wert¬ 
vollen Materials. 

Die Beobachtungen verteilen sich also auf das Mannheimer 
und Hamburger Sektionsmaterial von 8 resp. 4 Jahren und es er¬ 
gibt sich daraus ohne weiteres, wie selten man derartige Fälle 
zur Sektion bekommt. Bemerkenswert ist, daß bei diesen 8 Fällen 
die Nephrose zwar monatelang das klinische Bild durchaus be¬ 
herrschte, daß aber keiner der Fälle an seiner Nephrose 
gestorben ist, der Tod erfolgte vielmehr in jedem Fall an einer 
gegen Ende der Beobachtungszeit einsetzenden Komplikation durch 
infektiöse Prozesse. 4 mal entwickelte sich gegen Ende des Lebens 
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eine Peritonitis, in einem 5. Fall bestand ebenfalls eine Peritonitis 
neben croupöser Pneumonie, 2 mal kam es zur Entwicklung eines 
Pleuraempyems und einmal entstand im Anschluß an die Drainage 
von Hautödemen eine sehr rasch tödlich verlaufende Sepsis. Als 
Erreger der tödlichen Komplikation kam 3 mal der Pneumococcus, 
einmal der Streptococcus in Frage. In den 4 Fällen, bei deren 
Beobachtung ich nicht selbst unmittelbar beteiligt war, habe ich 
über die Natur des Erregers keine bestimmten Angaben erhalten. 
Doch darf man bei Fall 4 (croupöse Pneumonie + Pleuraempyem) 
wohl auch mit Wahrscheinlichkeit den Pneumococcus als Erreger 
vermuten. Jedenfalls ist die Neigung der Nephrosen zu Infek¬ 
tionen, namentlich zu Infektionen der serösen Häute sehr be¬ 
merkenswert. Auf diese Empfindlichkeit der Nephrosen infektiösen 
Prozessen gegenüber wurde in der Monographie schon hingewiesen, 
auch F. v. Müller macht auf diesen Umstand aufmerksam. Wie 
diese Empfindlichkeit der Nephrotiker zu erklären ist, läßt sich 
einstweilen nicht mit Sicherheit sagen. Ob die Erklärung 
F. v. Müller’s, oder die Volhard’s größeren Anspruch auf 
Wahrscheinlichkeit hat, wage ich nicht zu entscheiden. 

Ich lasse dann zunächst die kurze Beschreibung der Fälle 
folgen. 

Fall 4. W., 19 J., m. (Marinelazarett), bei der Aufnahme ins Kranken¬ 
haus 68,3 kg schwer. Länge 1,73 m. Pat. bemerkt seit dem 26. I. 17 
Schwellungen an den Füßen, Schwäche und Schlaffheitsgefühl, die 
Schwellungen nehmen rasch zu. Halsschmerzen oder irgendeine fieber¬ 
hafte Affektion ging der Erkrankung nicht voraus. Dagegen hatte der 
Pat. am 2. VIII. 1916 eine spezifische Infektion erlitten und deshalb 
Oktober und November 1916 Schmier- und Salvarsankur durchgemacht, 
sonst ist er angeblich nie krank gewesen. Bei der Aufnahme ins Lazarett 
finden sich an Brust und Bauch dichtstehende Roseolen, es bestehen 
starke diffuse Ödeme. Nierengegend druckempfindlich, Blutdruck 120, 
Alb. 16-60°/ on , sehr reichlich hyaline und körnchenbesetzte Zylinder 
und verfettete Epithelien. R.-N. 31. Wasserausscheidung wechselnd. 
Puls leidlich kräftig, regelmäßig. 19. II. 17 Rippenresektion wegen 
lks. Empyems, das sich in den letzten Tagen gebildet hat. 8. III. steigt 
das Fieber auf 39,6 und unter hohem Fieber und raschem Kräfteverfall 
erfolgt am 14. III. der Exitus. 

Sektion: Empyem lks. Croupöse Pneumonie des lk. Oberlappens, 
stellenweise eitrig eingeschmolzen. Abgekapselte Abscesse im Bauch, 
septische Milz. Herz 200 g, Nieren je 200 g, Oberfläche glatt, Kapsel 
leicht abziehbar, Rinde verbreitert, zeigt gelbliche Streifung, Parenchym 
von weicher Konsistenz, trüb. 

Mikr.: An den Hauptstücken ziemlich ausgedehnte Ver¬ 
fettungen, reichlich Ablagerungen doppelbrechender 
Substanz, an einer Anzahl von Kanälchen hyalin-tropfige Degeneration, 
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im ganzen tritt die hyaline Tropfenbildung zurück, in manchen Schnitten 
ist nichts davon zu finden. Zahlreiche Kanälchen sind stark erweitert, 
mit Zylindern gefüllt, ihre Epithelien abgeplattet, in anderen finden sich 
geronnene Massen und desquamierte kernlose Epithelien. Die Epithel¬ 
desquamation ist im ganzen eine sehr erhebliche. Das 
Strukturbild ist im allgemeinen gut erhalten, nur durch die starke 
Kanälchenerweiterung hat es stellenweise eine gewisse Beeinträchti¬ 
gung erfahren. In den Kapselräumen stellenweise geronnene Eiweißmassen. 
Die Glomeruü sind in der Hauptsache blutreich, an manchen Stellen blut¬ 
arm; an den blutreichen Glomeruli sind die Schlingen zart, an den blut¬ 
armen etwas gequollen, ohne daß jedoch eine Kernvermehrung erkennbar 
wäre. Die Kapsel ist vielfach beträchtlich gequollen (ohne Kernver¬ 
mehrung). Die Glomeruli zeigen meist einen völlig freien, weiten, stellen¬ 
weise etwas erweiterten Kapselraum, an manchen Stellen füllen sie — durch 
die Quellung — den Kapselraum völlig aus, es ist hier zu Kapselver¬ 
klebungen gekommen. In den Interstitien spärliche Infiltrate in der Um¬ 
gebung der Venen. Interstitien etwas auseinandergedrängt (Odem). Gefäße 
intakt, stellenweise beginnende byperplastische Intimaverdickungen. 

Fall 5. S.-Nr. 328/10 (Mannheim). W., 9 J., m. Vor 2 Jahren 
fleckigen Ausschlag mit Fieber, Dauer der Erkrankung 4—5 Tage. Von 
Schuppung nichts bekannt. Am 20. IX. 10 Schwellung des Halses, die 
auf das Gesicht Übergriff, keine Mandelentzündung, vom Arzt Nierenleiden 
festgestellt. 9. XI. 10 ins Krankenhaus anfgenommen. Starke Ödeme, 
Oligurie, Alb. 15—25 °/ 00 , Blutdruck 108. 8. XII. 10. Exitus an 

croupöser Pneumonie und Pneumokokkenperitonitis. 

Sektion: Herz klein, schlaff. Nieren von entsprechender Größe, 
Oberfläche glatt, Kapsel leicht lösbar, Substanz ziemlich weich, Rinde 
breit, von schmutzig-grau-gelblicher Farbe und opakem Aussehen, sie 
hebt sich scharf gegen die bräunlichen Pyramiden ab. 

Mikr.: Starke Verfettung an den Hauptstücken, reichliche Ablagerung 
doppelbrechender Substanz, besonders auch in den Intel stitien. Tropfen¬ 
bildung tritt völlig zurück. Die Hauptstücke sind vielfach erweitert. 
Die Epithelien zeigen wabigen Bau, man bemerkt hier, namentlich im 
terminalen Abschnitt, lebhafte Detquaroationsvorgänge, in den Kanälchen 
geronnene Massen, vereinzelt spärliche rote Blutkörperchen, in den 
Sammelröhren Zylinder in mäßiger Zahl, manche Zylinder sind verkalkt, 
Kalk auch im Interstitium, Narbenbildung in der Umgebung Btecken- 
gebliebener Zylinder. Vielfach Verbreiterung der Interstitien, in den 
Interstitien lymphocytäre Infiltrate, größere Iufiltrate nur vereinzelt. Das 
8trnkturbild ist durch die kleinzellige Infiltration, die Erweiterung der 
Kanälchen und Verbreiterung der Interstitien etwas, aber nicht sehr be¬ 
einflußt. 

Die Glomeruli zeigen gutgefüllte, zarte Schlingen, nur stellenweise 
bemerkt man Kapselverklebungen und unbedeutende Verklumpungen der 
8chlingenwände. Kapsel nicht erweitert. Entzündliche Prozesse an den 
Glomeruiis nicht nachzuweisen. Manche Glomeruli zeigen embryonalen 
Typus. Gefäße o. B., nur in einer größeren Vene ein wandständiger 
Thrombus. 
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Fall 6. S.-Nr. 903/16 (St. Georg). D., 18 J., m. 20. V. 1916 
ins Krankenhaus aufgenommen. Als Kind Masern, sonst gesund, 4 Wochen 
vor der Aufnahme traten Ödeme auf; mit starken Ödemen eingeliefert. 
Im Urin 12 °/ 00 Alb., Bteigend bis 30°/ 00 , kein Blut im Urin, Oligurie» 
Blutdruck 128. Im Anschluß an eine Drainage der Ödeme am 16. IX. 16 
Fieberanstieg auf 38,3, Exitus am 18. IX. 16 an Sepsis. 

Sektion: Herz klein, Nieren vergrößert, blaßgrau mit gelblichen» 
Sprenkelungen, trüb, von weicher Konsistenz. 

Mikr.: Ausgedehnte Verfettungen an den Haupt¬ 
stücken, reichlich Ablagerung doppelbrechender Sub¬ 
stanz, vielfach auch in den Interstitien. Starke Erweiterung der 
Kanälchen, beträchtliche Epitheldesquamation, besonders m 
den terminalen Abschnitten der Hauptstücke. Tropfenbildung so gut wie 
fehlend. In den Kanälchen geronnene Massen und vereinzelte Zylinder» 
Strukturbild gut erhalten, nur stellenweise ganz geringe Verbreiterung 
der Interstitien, minimale interstitielle Infiltrate an der Grenze zwischen 
Kinde und Mark. Glomeruü zeigen in der überwiegenden Mehrzahl zarte' 
Schlingen und zarte Kapsel, Kapselräume fast durchweg sehr weit, an 
manchen Glomerulis finden sich Kapselverklebungen, in diesen Verklebungen 
mitunter Kalkablagerungen, stellenweise auch Lipoidablagerung in den 
Glomerulis, an vereinzelten Glomerulis (Abb. 3) ganz geringe, sozusagen 
rudimentäre proliferative Prozesse. Gefäße o. B. 

Fall 7. S.-Nr. 43/13 (Mannheim). G., 22 J., m. (In der Mono¬ 
graphie klin. Beispiel Nr. 2.) Beginn der Erkrankung Ende Juli 1912* 
mit Schwellung der Füße, Exitus am 25. I. 1913 an Pneumokokken¬ 
peritonitis. 

Starke Ödeme, Alb. —14 °/ 00 . Im Sediment hyaline und Fett¬ 
tröpfchenzylinder, Erythrocyten und Leukocyten. Keine Blutdrucksteige¬ 
rung, keine Vermehrung des R.-N. 

Sektion: Herz 215 g, braun atrophisch. Nieren (260 resp. 250 g) r 
Konsistenz morsch, Substanz leicht zerreißlich. Rinde auffallend breit 
mit zahlreichen eingesprengten, opaken, grauen Streifchen. Rinde bebt 
sich sehr scharf gegen die dunkleren Pyramiden ab. Zeichnung ver¬ 
waschen. 

Mikr.: Enorme Verfettungen, mächtige Ablagerungen 
doppelbrechender Substanz an Hauptstücken und Inter¬ 
stitien. In den Kanälchen Zellen mit doppelbr. Substanz beladen» 
Hyalin-tropfige Degeneration ist stellenweise vorhanden, aber im ganzen 
geringfügig. Kanälchen etwas erweitert, Epithelien abgeplattet, teils kern¬ 
haltig, teils kernlos, vielfach ist an den Epithelien deutliche 
Desquamation festzustellen. In den Kanälchen ziemlich reichlich 
hyaline Zylinder. 

Interstitien unregelmäßig verbreitert, von Infiltraten wechselnder 
Stärke durchsetzt, die aus Lymphocyten und zahlreichen Leukocyten sich 
zusammensetzen, stellenweise sind diese Zellen auch ins Lumen der 
Kanälchen eingedrungen. Stellenweise Narbenbildung, in den Narben 
Reste atrophischer Kanälchen. Durch die Summe der vorstehend ge¬ 
schilderten Prozesse hat das 8trukturbild schon eine deutliche Veränderung 
erfahren. 
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An den Glomerulis findet sich eine ganz diffuse deutliche Verdickung, 
Verbreiterung und Quellung der Schlingen, stellenweise Verklebung der 
Schlingen mit der Kapsel, aber keine entz. Veränderungen, wie Kern¬ 
vennehrung oder Proliferation. Das parietale Kapselblatt ist stellenweise 
durch Aufquellung der äußeren Schicht stark verdickt. Diese verdickten 
Stellen an der Kapsel färben sich nach van Gieson gelb, sie sind sehr 
fetthaltig. Kapselräume im ganzen frei, nur stellenweise enthalten sie 
geronnenes Eiweiß, manchmal sind sie etwas, aber wenig erweitert. In 
den Glomerulis, namentlich in den Randpartien Anhäufung von Fett¬ 
tröpfchen, die in der Hauptsache einfach brechend sind. Gefäße intakt. 

Fall 8. R., 7 J. m. (Hannheim), am 7. II. 16 Mumps mit hohem 
Fieber, es wurde Nierenentzündung fest gestellt, am 13. III. fieberfrei, 
am 28. III. durfte das Kind wieder in die Schule gehen. Der Urin sei 
verschiedentlich danach untersucht und eiweißfrei befunden worden, in 
den nächsten Wochen stellten sich dann Ödeme ein, die allmählich Zu¬ 
nahmen, Oligurie. Typische Nephrose (Volhard). Am 23. XI. 1916 
Tod infolge von Peritonitis nach hochgradiger Kachexie. 

Sektion: In der Radix mesenterii verkalkte Lymphknoten. Nieren 
erheblich vergrößert, Kapsel leicht abziehbar, Oberfläche glatt, ziemlich 
blaß, etwas fleckig. Rinde stark verbreitert, trüb und glasig. Im r. 
Nierenbecken eiterige Flüssigkeit. 

Mikr.: Kanälchen vielfach stark erweitert, fast cystisch, starke Ex¬ 
sudation in die Kanälchen, reichlich Zylinder, z. T. alte steckengebliebene. 
Neben diesen erweiterten finden sich zahlreiche im Untergang begriffene 
Kanälchen. Die Zellen erscheinen hier manchmal wie weggespült, oder 
man sieht an Stelle der ursprünglichen Epithelien Hohlräume, die von 
einem schmalen strichförmigen Saum umgeben sind, sie erinnern etwas 
an die glykogenhaltigen Zellen, denen das Glykogen entzogen ist, hier 
handelt es sich um ausgezogenes Fett. Die Zellen sind zum Unterschied 
von den glykogenbaltigen hier viel unregelmäßiger gestaltet, vielfach liegen 
in den eben erwähnten Räumen kernlose rosa gefärbte Klümpchen, an 
anderen Zellen, wo die ursprüngliche Umgrenzung der Zellen überhaupt 
nicht mehr zu erkennen ist, liegen diese Klümpchen frei im Lumen. 
Vielfach ist die Grenze zwischen den einzelnen Kanälchen nicht mehr 
scharf, man sieht dann an manchen Stellen nur im Gewirr großer ganz 
heller Zellen und dazwischen große blaßblau gefärbte Zellen neben kleineren 
dunkel tingierten. * 

An manchen Stellen ist es schon durch völligen Untergang der 
Kanälchen zur Bildung kleiner aus kernarroem Bindegewebe bestehenden 
Narben gekommen. Fettablagerung an den Kanälchen — z. T. doppel¬ 
brechend — erheblich, hyalin-tropfige Degeneration tritt völlig zurück. 
Durch den eben beschriebenen Kauälchenuntergang hat das Strukturbild 
entschieden eine gewisse Einbuße erlitten. 

Glomeruli klein, blutarm, sie zeigen vielfach hyaline Verklumpung 
der Schlingen und Kapselverklebungen, an manchen Knäueln finden sich 
ganz geringfügige proliferative Vorgänge an den Kapselepithelien, in 
vielen Glomerulis Ablagerungen doppelbr. Substanz. Kapselräume viel- 
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fach beträchtlich erweitert, Glomeruli kollabiert. Geringfügige Infiltrate 
in der Umgebung kleiner Venen. Gefäße sonst o. B. 

Fall 9. S.-Nr. 961/16. S., 38 J., w., 15. VI. 16 ins Krankenhaus 
Barmbeck aufgenommen. Früher gesund, seit einem Jahr bemerkt sie, 
.daß sie, namentlich nach dem Turnen und Baden, häufig Kreuzschmerzen 
bekommt, die sie vorher nicht gekannt hat. Februar 1916 trat ohne ihr 
bekannte Ursache Schwellung beider Beine auf, die allmählich unförmlich 
dick wurden, etwas später schwollen auch Hände und Gesicht an, noch 
später auch der Leib. Auf entsprechende Behandlung vorübergehend 
Abnahme der Ödeme. Stets starke Eiweißausscheidung. Bei der Auf¬ 
nahme ins Krankenhaus nur geringe Ödeme An den Unterschenkeln. 
Alb. 22—60 ,, / 00 . Höchster Blutdruckwert 132. R.*N. 34, im Sediment 
reichlich Leukocyten, Epithelien und Zylinder aller Art, vereinzelte 
Hrythrocyten. Wassermann —. Oligurie. Starke Verzögerung der Koch¬ 
salzausscheidung. Wasserausscheidung verzögert (bis 41 b ). Augenhinter¬ 
grund normal. Hämoglobin 102. Konzentration bis 1030. 29. VIII. 16. 
Dekapsulation beider Nieren, danach zunächst Abnahme der Albuminurie 
und Besserung der Diurese, am 7. IX. aber wieder 25 °/ 00 Alb., all¬ 
mählich tritt Decubitus auf. B.-N. einmal vorübergehend auf 66 erhöht. 
Ende Sept. treten Temperaturerhöhungen auf 39 ein. 29. XI. 16 Exitus. 

Sektion: 1,68 m lang, 42,2 kg schwer. Empyem beiderseits. Lungen- 
abscesse. Decubitus. Im Blut hämolytische Streptokokken. Herzmaße 
10:8 cm, Gewicht 200 g. Nieren mit dem Nierenlager ziemlich fest 
verwachsen, an der Oberfläche stellenweise flache narbige Einziehungen 
(Dekapsulation), im übrigen ist die Nierenoberfläche glatt. Substanz von 
weicher morscher Konsistenz, Oberfläche und Rinde von gelblicher Farbe, 
durchsetzt von kleinsten, opaken, graugelblichen Stippchen. Rinde ziem¬ 
lich schmal, hebt sich von den bräunlichen Pyramiden ziemlich deutlich 
ab. Zeichnung verwaschen. Gewicht lks. 120, r. 130 g. Schleimhaut 
des Nierenbeckens blaß, die der Blase am Trigonum vesicale geschwollen 
und gerötet. 

Mikr.: Sehr starke Verfettung (Fett in großer Ausdehnung 
doppelbrechend) vor allem an den Hauptstücken, auch in den 
Interstitien Ablagerungen doppelbrechender Substanz. Hyaline Tropfen¬ 
bildung an zahlreichen Kanälchen, die betreffenden Zellen erscheinen nicht, 
wie gewöhnlich, wabig und locker, sondern auffallend kompakt. Hyaline 
Tropfenbildung und Verfettung kommen in denselben Kanälchen vor. 
Vielfach starke Erweiterung der Kanälchen, die Epithelien 
sind hier abgeplattet, vielfach desquamiert, die desquamierten 
Zellen sind stellenweise rundlich. In den Kanälchen zahlreiche Zylinder, 
teils hyalin, teils aus Leukocyten und Detritus bestehend. Verbreiterung 
der Interstitien und Bildung größerer verödeter Bezirke; bei den Narben, 
die dicht unter der Oberfläche gelegen sind, ist die Dekapsulation ira Verein 
mit den Verwachsungen, welche die Niere im Anschluß daran eingegangen 
hat, wohl mit von Einfluß gewesen, doch liegen die verödeten Partien 
vielfach so weit von der Oberfläche weg, daß dort ein solcher Zusammen¬ 
hang nicht wahrscheinlich ist. In den Narben Reste atrophischer Kanälchen. 
Man kann hier alle möglichen Stadien des Kanälchenuntergangs beobachten. 
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tfan siebt nebeneinander Kanälchen mit tropfig degenerierten Zellen und 
andere, bei denen nur einige Zellen diese tropfige Degeneration zeigen, 
während andere ganz schmal, endotbelartig sind (Abb. 1), wieder andere 
haben dann wieder nur diese endothelartige Auskleidung, die teils hell, 
teils dunkler tingiert ist, neben einigermaßen weiten derartigen Kanälchen 
siebt man ganz schmale und schließlich solche, die fast kollabiert sind, 
bei denen nur noch eiu kleines Lumen erkennbar ist, auch Kanälchen 
mit regenerierten Epithelien, wie sie aus den Untersuchungen von Thorei, 
Tilp usw. hinreichend bekannt sind, sieht man vielfach in diesen narbigen 
Partien liegen. Die Glomeruli können hier völlig zarte bluthaltige 
Schlingen zeigen (Abb. 1), nur ihr Kapselraum ist deutlich erweitert. 
(Analogie zur Uranschrumpfniere, Suzuki.) 

Die Glomeruli sind im übrigen nicht vergrößert, in der Hauptsache 
bluthaltig, mit zarten Schlingen. Manche Glomeruli sind kollabiert, der 
Kapselraura dann sehr beträchtlich erweitert. Vielfach sieht man an den 
Glomeruüs auch Kapselverklebungen, Quellung der Schlingenwände und 
hyaline Verklumpungen (Abb. 2), die Veränderungen sind hier aus¬ 
gesprochen partiell und erinnern sehr an die amyloide Degeneration der 
Glomeruli. Die Amyloidreaktion — an zahlreichen Präparaten vor¬ 
genommen — ist jedoch völlig negativ. Mitunter sieht man in den 
hyalinen Partien kleine Kalkablagerungen. 

Fall 10. St., 16 J., w. (Mannheim). Beginn der Erkrankung Sep¬ 
tember 1915 mit Schwellung am Hals, dann Anschwellung der Beine, 
der Arme und des Leibes innerhalb von 3 Wochen. Nichts von Er¬ 
kaltung oder Halsentzündung bekannt. Typische Nephrose (Volhard). 
Tod am 6. XII. 1916 an Peritonitis. 

Mikr.: Kanälchen stark erweitert, Epithelien abgeplattet, starke Ex¬ 
sudation in den Kanälchen, daneben zahlreiche desquamierte Zellen, die 
rundliche Form angenommen haben, teils kernhaltig, teils kernlos, an 
anderen Kanälchen sind die Epithelien noch hoch, kubisch, auch hier 
sieht man ausgesprochene Desquamation. Reichlich steckengebliebene 
Zylinder; Bildung kleiner Narben, in denen Reste untergegangener 
Kanälchen, manchmal auch verödete Glomeruli erkennbar sind. An den 
Hauptstücken ausgedehnte Verfettungen, vielfach doppelbrechend. Ab¬ 
lagerung sehr reichlicher Mengen doppelbrechender Substanz in den 
Inteistitien, auch in den Glomeruli stellenweise derartige Ablagerungen, 
hyaline Tropfenbildung so gut wie fehlend, Glomeruli blutarm, Schlingen 
in der Hauptsache zart, an manchen Glomerulis findet sich jedoch partielle 
Hyalinisierung und Andeutung von Proliferation. Stellenweise sind die 
Glomeruli kollabiert, Kapselräume dementsprechend erweitert. 

Die Änderung des Strukturbildes ist verhältnismäßig gering, geringer, 
wie im vorigen Fall. In den Interstitien kleine Infiltrate, manchmal in 
der direkten Nachbarschaft kleiner Venen. Gefäße sonst o. B. 

Fall 11. S.-Nr. 87/11 (Mannheim). F., 17 J., m. (In der Mono¬ 
graphie klin. Beispiel Nr. 1.) Dauer der Erkrankung ca. 15 Monate. 
Typische Nephrose (Volhard), gestorben an Pneuraokokkenperitonitis. 

Sektion: Herz klein, schlaff, Nieren vergrößert (170 g), Kapsel 
leicht abziehbar. Oberfläche glatt, im ganzen von schmutzig-graugelb- 
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lieber Farbe, an der Oberfläche zahlreiche deutlich sich abhebende weiß¬ 
gelbliche Fleckchen und Streifchen auch auf der Schnittfläche im Bereiche 
der Rinde sind diese Fleckchen und Streifchen erkennbar. Rinde breit, von 
gelblichem lehmigem Aussehen. Substanz von ziemlich weicher Konsistenz, 
Zeichnung völlig verwaschen. Pyramiden heben sich durch bräunliche 
Farbe sehr deutlich von der graugelblichen Rinde ab. 

Mikr.: Hier haben die interstitiellen Prozesse schon so große Aus¬ 
dehnung erlangt, daß das Strukturbild eine erhebliche Veränderung er¬ 
fahren hat. Auf weite Strecken sind die Interstitien stark verbreitert, 
die Kanälchen kollabiert, an manchen Stellen muß man schon von einer 
ausgesprochenen Verödung des Parenchyms sprechen: in Massen zell¬ 
reichen Granulationsgewebes finden sich nur noch Reste von Kanälchen, 
an diesen Stellen liegen große Mengen doppelbrechender Substanz. Die 
Glomeruli sind in diesen Partien im ganzen auffallend gut erhalten, sie 
sind frei von Entzündung, relativ blutarm, in manchen Glomerulis findet 
sich eine Anhäufung doppelbrechender Substanz, sehr viele Glomeruli 
sind dagegen von Fetteinlagerungen völlig frei. Kapselraum ganz über¬ 
wiegend frei, stellenweise etwas erweitert, nur ganz spärlich finden sich 
Verklebungen an der Kapsel, mitunter bemerkt man eine mehr oder 
weniger ausgesprochene Verdickung des parietalen Kapselblatts und ge¬ 
legentlich sieht man eine konzentrische zu fortschreitender Glomerulus- 
verödung führende Kapselverdickung, vereinzelt sieht man kollabierte, 
gelegentlich auch völlig hyalin gewordene Glomeruli, hier und da fallen 
kleine Glomeruli vom embryonalen Typ auf. Im Bereich der Haupt¬ 
stücke, namentlich im unteren Abschnitt derselben, sind die Kanälchen, 
soweit erhalten, stark erweitert, es besteht starke Epitheldesquamation, 
die Epithelien sind wabig gequollen; an den Hauptstücken sehr starke 
Verfettung mit sehr starker Ablagerung doppelbrechender Substanz, in 
den Kanälchen geronnene Massen, nicht selten Zellen, die mit doppel- 
brechender Substanz beladen sind. An manchen erweiterten Kanälchen 
sieht man zweierlei Zellen, hohe hellere kubische, daneben stark tingierte 
mit sehr dichtstehenden Kernen. Zylinder im ganzen spärlich, doch sieht 
man stellenweise steckengebliebene, wohl auch verkalkte Zylinder. In 
den Kanälchen gelegentlich auch spärliche Leukocyten und — selten — 
vereinzelte rote Blutkörperchen. Bildung hyaliner Tropfen an den 
Epithelien nicht nennenswert. Gefäße o. B. 

Fall 1—3 würde man nach der in der Monographie gegebenen 
Charakteristik dem 2., die Fälle 4—11 dem 3. Stadium der Nephrose 
zurechnen. 

Was das makroskopische Verhalten der Niere anlangt, so habe 
ich, wie aus der Beschreibung der Einzelfälle hervorgeht, dem in 
der Monographie Gesagten nichts Wesentliches hinzuzufügen, auch 
hinsichtlich der histologischen Verhältnisse kann ich auf Grufad 
meiner neueren Erfahrungen im Prinzip an dem in der Mono¬ 
graphie entwickelten Standpunkt festhalten. Im einzelnen ist aber 
die dort gegebene Darstellung an manchen Stellen ergänzungs- 
und verbesserungsbedürftig. Wenn ich versuche, die formale Patho- 
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genese der Nephrose zu beschreiben, so kann ich dabei von den 
drei morphologischen Hanptkomponenten, aus denen sich die Niere 
zosammensetzt: Gefäßen, Glomeruli, Tubuli, einen, das Gefäßsystem, 
ganz beiseite lassen. Die Gefäße zeigen, auch bei den älteren 
der seither geschilderten Fälle, keine irgendwie nennenswerten 
Veränderungen. 

Ganz im Vordergrund stehen die Veränderungen an den Tu- 
bulis. Es handelt sich um degenerative Veränderungen an den 
Hauptstücken, die sich in Verfettung der Zellen und Desquamation 
der degenerierten Zellen äußern, Hand in Hand damit geht eine 
mehr weniger starke Exsudation ins Lumen und eine ziemlich 
erhebliche Zylinderbildung. Es kommt dadurch zu einer Erweiterung 
der Kanälchen und vielfach zur Abplattung der Epithelien. Manchmal 
bleiben die Zylinder stecken und verkalken gelegentlich. In der 
Umgebung der stecken gebliebenen Zylinder kommt es, wie Ponfick 
in erschöpfender Weise geschildert hat, vielfach zur Bildung kleiner 
Narben. Der degenerative Prozeß an den Epithelien löst dauernd 
Regenerationsbestrebungen aus, die im großen und ganzen an die 
bekannten Verhältnisse bei der Sublimatvergiftung erinnern. Unter 
den degenerierten Epithelien bilden sich feine endothelartige neue 
Lagen, manchmal sind die neugebildeten Zellen auch kubisch. Nicht 
immer aber kommt es zu einem brauchbaren Ersatz, zahlreiche 
Kanälchen gehen im Laufe der Erkrankung zugrunde und es kommt 
zur Bildung kleiner Narben. Ich verweise hier, um mich nicht 
wiederholen zu müssen, auf die diesbezügliche Schilderung bei den 
Fällen 8 und 9. 

Über die sog. hyalin-tropfige Degeneration der Zellen, die 
bei den hier besprochenen Fällen sehr zurücktritt, werde ich im 
Anschluß an die Schilderung der Amyloidfälle berichten. Die 
kleinen Blutungen, die ich gelegentlich in den Kanälchen fand und 
die ich in Übereinstimmung mit Reiche auch neuerlich bei meinen 
Diphtherieuntersuchungen wiederholt gesehen habe, sind ohne Einfluß 
auf den Ablauf der Erkrankung, es handelt sich wohl um kleine 
Stanungsblutungen aus überfüllten Kapillaren. Es wäre völlig 
verfehlt, in diesen kleinen gelegentlichen Blutaustritten ein ent¬ 
zündliches Symptom sehen zu wollen. 

Was die Glomeruli anlangt, so sind bei den frischen Fällen 
die Veränderungen äußerst gering, bei den zwei ersten Fällen fehlen 
sie durchaus, bei Fall 3 konnte eine gelegentlich anzutreffende 
geringfügige Quellung des parietalen Kapselblatts notiert werden, 
stellenweise bemerkt man auch Kapselexsudate. Bei Fall 4 und 5 
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zeigen die Glomeruli zwar auch in ihrer überwiegenden Mehrzahl 
zarte blutgefüllte Schlingen, man merkt aber andererseits hier schon 
etwas sinnfälligere Veränderungen; es finden sich in diesen 
Fällen auch im Knäuel selbst Quellungen der Schlingenwand und 
gelegentlich Verklebungen mit dem parietalen Kapselblatt; Kern- 
vermehrungen, oder andere als entzündlich zu deutende Ver¬ 
änderungen fehlen durchaus. Die Quellung der Schlingen und 
die Kapselverklebung jvird nun bei den älteren Fällen immer deut¬ 
licher, es kommt zu hyalinen Verklumpungen an den Schlingen, die 
vielfach, wie ich es übrigens schon in der Monographie betonte 
(s. dort Anhang zur Amyloidnepbrose) an die amyloide Degeneration 
der Glomeruli erinnern. Gelegentlich kommt es in diesen hyalin 
verklumpten Partien zu Verkalkungen und mitunter bemerkt man 
auch proliferative Vorgänge, die aber sehr geringfügig sind; 
nebenbei bemerkt erreichen die proliferativen Prozesse nach meinen 
seitherigen Untersuchungen nie die gleiche Stärke, wie bei der 
malignen Sklerose, — ausgesprochene Halbmondbildungen, wie dort, 
habe ich nie finden können — von der Glomerulonephritis ganz 
zu schweigen. 

Es handelt sich also auch an den Glomerulis in der 
HauptsacheumdegenerativeVeränderungenimSinne 
einer Hyalinisierung der Schlingen, die anfänglich gering 
ist, allmählich mehr und mehr fortschreitet und schließlich auch zu 
einer Verödung der Knäuel führen kann. 

Vielleicht sind auch die bei den ganz frischen Fällen beob¬ 
achteten Kapselexsudate ebenfalls auf eine — histologisch nicht 
faßbare — Schädigung der Gloraerulusschlingen oder -Epithelien 
zurückzuführen. Daß die Glomerulusveränderungen nicht mit der 
Glomerulonephritis unter einen Hut gebracht werden können, er¬ 
gibt sich aus der Beschreibung der einzelnen Fälle ohne weiteres 
Ebenso scheint es mir außer allem Zweifel zu liegen, daß die 
degenerativen Vorgänge an den Tubulis unabhängig von der 
Glomerulusaffektion verlaufen. Die Prozesse am Glomerulus, die 
Beachtung verdienen, zeigen sich erst allmählich im weiteren Ver¬ 
lauf der Erkrankung, die beiden Veränderungen verlaufen also 
koordiniert, nicht subordiniert. Anders steht es mit der Frage der 
Schrumpfung; daß durch Degeneration von Kanälchen und im An¬ 
schluß an ein Stecken bleiben von Zylindern, Narbenbildung und 
partielle Verödung des Parenchyms zustande kommen kann, ist 
sicher (s. die Fälle 9 u. 11), aber zu einer makroskopisch erkenn¬ 
baren Schrumpfung ist es bei den bisher mitgeteilten Fällen — 
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bei denen das Gros der Glomernli intakt war — nicht gekommen. 
Ich werde auf die Frage der nephrotischen Schrumpfniere im 
nächsten Abschnitt im Anschluß an die Amyloidschrumpfniere zu 
sprechen kommen. Nach dem Gesagten handelt es sich bei dem 
in Rede stehenden Prozeß nicht um eine Entzündung im Sinne 
Lubarsch’s. Alterative und exsudative Prozesse beherrschen das 
pathologische Bild an der Niere, dagegen fehlen zunächst völlig die 
Proliferationen, die bei der Glomerulonephritis und interstitiellen 
Nephritis von vornherein so sehr hervortreten. Auch die an 
den Glomerulis beobachteten Veränderungen sind, wie bereits betont, 
in der Hauptsache degenerativer Art. Im späteren Verlauf 
der Erkrankung kommen allerdings auch proliferative Prozesse zur 
Beobachtung, davon sind die kleinzelligen Infiltrate in den Inter- 
stitien sekundärer, reaktiver Natur und die an den Glomerulis be¬ 
obachteten Proliferationen sind so unbedeutend, daß sie auf den 
Ablauf des Prozesses zweifellos ohne Einfluß sind. Man könnte 
daran denken, daß diese Proliferationen unter dem Einfluß der In¬ 
fektionen zustande kommen, die so häufig als Komplikation der 
Nephrose auftreten. Doch spricht gegen diese Deutung, daß sich 
diese geringfügigen entzündlichen Veränderungen auch bei zwei 
Fällen von nephrotischer Schrumpfung (s. klin. Beispiel Nr. 5 u. 6 
in unserer Monographie) nachweisen ließen, bei denen eine solche 
Komplikation nicht bestand. Sie als reaktiv aufzufassen, hindert 
die Überlegung, daß sie, wie nachher zu schildern sein wird, bei 
der Amyloidnephrose stets fehlen, obwohl dort eine Schlingen¬ 
degeneration ganz analoger Art statthat. Ich möchte einstweilen, 
ehe ich weiteres Material gesammelt habe, auf eine Deutung dieser 
Verhältnisse lieber verzichten und nur das eine nochmals scharf be¬ 
tonen, daß man es hier mit einem Prozeß zu tun hat, der sich von 
der echten Langhans’schen Glomerulonephritis prinzipiell 
unterscheidet. 

Den vorstehend beschriebenen — nicht geschrumpften — Ne¬ 
phrosen stelle ich dann im folgenden eine Anzahl von Amyloid¬ 
nephrosen gegenüber, die ebenfalls noch keine Schrumpfung auf¬ 
weisen. 

Wie bei den eben abgehandelten Nephrosen ist auch hier mit 
Ausnahme des letzten Falls, der schon Übergang zur Schrumpfung 
zeigt, der Tod nicht an der Nierenkrankheit erfolgt. Als Todes¬ 
ursache war vielmehr die Grundkrankheit anzusprechen, unter 
deren Einfluß auch die Amyloidose sich entwickelt hatte. 

In der Monographie sagte ich, wir hätten bis dahin noch keine 
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Amyloidniere gesehen, bei der sich die Kanälchenepithelien im 
Stadium der trüben Schwellung und nur in diesem befunden hätten, 
es sei immer schon Tropfenbildung in den Epithelien vorhanden 
gewesen. Ich habe deshalb in der Monographie bei der Amyloid* 
nephrose nur 3 Stadien unterschieden, von denen das erste dem 
2. Stadium der gewöhnlichen Nephrose entsprechen sollte. 

Diese Angabe muß ich nach neueren Erfahrungen dahin richtig¬ 
stellen, daß es auch Fälle gibt, bei denen Amyloidablagerung mit 
trüber Schwellung des Parenchyms und nur mit dieser vergesell¬ 
schaftet ist, ohne daß schon ausgesprochene degenerative Verände¬ 
rungen an den Kanälchenepithelien aufgetreten sind. 

Ich teile im folgenden zwei derartige Fälle mit: 

Fall 12. S.-Nr. 22/14. 8., 30 J., m. Gestorben an Lungentuber¬ 

kulose. Alb. -f-, Urin nicht genau untersucht, Blutdruck nicht bestimmt 
Keine Ödeme. 

Sektion: Lungentuberkulose mit Kavernen. Herz von entsprechender 
Größe. Nieren makrosk. nicht nennenswert verändert. 

Mikr.: Epithelien geschwollen, stellenweise leichte Desquamation, an 
den Glomeruli ganz geringe Amyloidablagerung, sonst nichts Bemerkens¬ 
wertes. 

Fall 13. S.-Nr. 781/16. B., 17 J., w. Seit einem Jahr lungen¬ 

krank, gelegentlich leichte Ödeme. Urin nicht genau untersucht. 

Sektion: 1,71 m lang, 34,7 kg schwer. Kavernöse Lungenphthise. 
Herz 200 g, morsch. Nieren blutarm, von hellgrauer bis gelblicher 
Schnittfläche und weicher Konsistenz, trübe. 

Mikr.: Kanälchen vielfach etwas erweitert mit geronnenen Eiweiß¬ 
massen gefüllt. Epithelien geschwollen. Kerne gut erhalten, geringe 
Epitheldesquamation. Vereinzelte kleine Infiltrate. Spärliche Zyliuder. 
Amyloidose Behr gering, Amyloid meist nur in Spuren festzustellen. 

Auch in den nächsten beiden Fällen zeigt die nephrotische 
Veränderung nur geringe Intensität, trotzdem scheint die Nephrose 
in dreien von diesen 4 Fällen schon einige Zeit zu bestehen, es 
spricht dafür die gelegentlich beobachtete Narbenbildung in der 
Umgebung stecken gebliebener Zylinder. 

Fall 14. S.-N. 454/17. S., 19 J., m. Seit 2 Jahren tuberkulös. 

Im Urin Albumen. Urin nicht genau untersucht. Kein Ödem. 

Sektion: 1,70 m lang, 42,3 kg schwer. Lungentuberkulose. Herz 
290 g, dilatiert. Nieren relativ groß, von mittlerer Konsistenz, Ober¬ 
fläche und Rinde gelbbräunlich, Pyramiden etwas dunkler. Zeichnung 
erkennbar. , 

Mikr.: Amyloidablagerung ganz gering. Verfettungen nicht nachzu¬ 
weisen, an den Ubergangsabschnitten stellenweise hyaline Tropfenbildung. 
Die Epithelien sind hier vielfach geschwollen, vielfach ausgesprochene 
Desquamation. Kanälchen hier etwas erweitert mit geronnenen Eiweiß* 
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m&ssen gefüllt, vereinzelte Zylinder. Das Strukturbild hat noch nicht 
die geringste Veränderung erfahren. 

Fall 15. S.-Nr. 953/16. H., 29 J., w., seit */ 2 Jahr tuberkulöse 

Symptome. Im Urin Alb., Urin nicht genau untersteht. Kein udem. 

Sektion: 1,57 m lang, 28,6 kg schwer, kavernöse Phthise. Herz 
150 g, braun atrophisch, Endocarditis veriucosa an der Mitralis. Nieren 
ziemlich weich, von hellgraugelblicher Farbe. 

Mikr.: Amyloidablagerung sehr gering. Verfettung so gut wie 
fehlend, ziemlich verbreitete, aber äußerst feine hyaline Tropfenbildung. 
Epithelien der Hauptstücke geschwollen, Kerne gut erhalten. Vielfach 
große — steckengebliebene Zylinder — mit Narbenbildung in der Um¬ 
gebung, sonst Kanälchen nicht erweitert. Exsudation und Desquamation 
ganz gering. Strukturbild gut erhalten. 

Fall 16. S.-Nr. 30/17. K., 23 J., m., seit April 1916 lungen¬ 

krank. Alb. —20 °/ 00 , keine Ödeme. Genauere Urinuntersuchung und 
Blutdruckmessung nicht vorgenommen. 

Sektion : 1,75 m lang, 45 kg schwer, Lungentuberkulose mit Kavernen. 
Herz 260 g, braun atrophisch. Nieren (1. 215, r. 165 g). Kapsel haftet 
der Unterlage fest an, Oberfläche glatt, Substanz von etwas brüchiger 
Konsistenz, Oberfläche und Rinde von graubräunlicher etwas ins Gelbliche 
spielender Farbe. Rinde breit, hebt sich gegen die dunkleren Pyramiden 
deutlich ab, Zeichnung verwaschen. 

Mikr.: Amyloidablagerung sehr gering, Fett in mäßiger Menge in 
einzelnen Hauptstücken, stellenweise doppelbrechend. In manchen termi¬ 
nalen Abschnitten der Hauptstücke sehr erhebliche hyaline Tropfenbildung, 
vielfach deutliche Desquamation. Kleine Narben in der Umgebung stecken¬ 
gebliebener Zylinder. Strukturbild hat dadurch aber keine irgendwie 
nennenswerte Veränderung erfahren. 

Fall 17. S.-Nr. 540/16. W., 21 J., w., gestorben an Lungen¬ 

tuberkulose. Im Urin Albumen, Urin nicht genauer untersucht. Ödeme. 

Sektion: 1,58 m lang, 33,2 kg schwer, kavernöse Phthise. Herz 
morsch, Endocarditis verrucosa der Mitralis. Nieren relativ groß, von 
steifer Konsistenz, Oberfläche und Rinde graugelblich. Pyramiden heben 
sich durch dunkelbräunliche Farbe sehr deutlich von der Rinde ab. 
Zeichnung verwaschen. 

Mikr.: Amyloidablagerung sehr gering. Geringe Verfettung an den 
Haoptstücken. Feintropfiges Hyalin in manchen Kanälchenepithelien, 
geringe Desquamation. Erweiterte Kanälchen mit steckengebliebenen 
Zylindern. Narben in der Umgebung dieser Zylinder. Kleinzellige In¬ 
filtrate. Das Strukturbild hat durch die Narbenbildung schon eine deut¬ 
liche Beeinträchtigung erfahren. 

Besonders ausgeprägt ist diese Narbenbildung im Anschluß an 
steckengebliebene Zylinder im folgenden Fall. 

Fall 18. S.-Nr. 681/14. V., 23 J., m., seit längerer Zeit lungen¬ 

krank. Albumen Urin nicht genauer untersucht. Keine Ödeme. 

Sektion: 1,75 m lang, 33,8 kg schwer. Lungentuberkulose mit 
kleinen Kavernen. Herz braun atrophisch. Nieren von entsprechender 
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Größe, Kapeel leicht lösbar, Oberfläche glatt, Substanz von weicher Kon¬ 
sistenz, Rinde graugelblich, Mark mehr bräunlich. Zeichnung verwaschen» 

Mikr.: Amyloidose gering, in den Glom. nur spur weise Amyloid, an 
manchen Hauptstücken geringe Fettablagerung. Hyaline Tropfenbildung 
nicht nachzuweisen. Epithelien vielfach gequollen, von schaumig-wahiger 
Struktur, Kerne erhalten. Mäßige Exsudation. Desquamation angedentet. 
Zahlreiche Kanälchen erweitert, ihre Epithelien abgeplattet. Vielfach 
steckengebliebene Zylinder mit anschließender Narbenbildung. Die betr. 
Kanälchen sind vielfach bes. stark erweitert, ihre Epithelien stark endothel¬ 
artig abgeplattet. Diese Narbenbildung ist so betiächtlich, daß das 
Strukturbild der Niere dadurch vielfach schon eine merkliche Beein¬ 
trächtigung erfahren hat. Wir haben hier einen Fall, wo das von 
Ponfick so sehr betonte Moment der Parenchymverödung im Anschluß 
an steckengebliebene Zylinder wirklich im Vordergrund des patholog^ 
Geschehens an der Niere steht. Bemerkenswert ist aber gleich¬ 
zeitig, daß diese Veränderung nur zu geringen klinischen 
Erscheinungen führte. 

Was die Schwere der nephrotischen Veränderungen anlangt* 
so unterscheiden sich die beiden folgenden Fälle nicht nennenswert 
von den vorigen, auf ein etwas längeres Bestehen des Prozesses 
weisen hier Neubildungsvorgänge an den Stellen hin, an denen 
Epitheldesquamation stattgefunden hat. 

Fall 19. S.-Nr. 850/16. V., 22 J., m , Lungentuberkulose. Starke 
Ödeme, Alb. —16°/ 00 , im Sediment hyaline und granulierte Zylinder. 
R.-N 21. 

Sektion: 1,74 m lang, 49,3kg schwer. Lungentuberkulose. Herz. 
270 g. leidlich kontrahiert. Nieren (1. 200, r. 180 g) von steifer Kon¬ 
sistenz, Oberfläche glatt, Rinde' breit, von schmutzig grauer Farbe, hebt 
sich ziemlich deutlich gegen die mehr bräunlichen Pyramiden ab. Zeichnung 
verwaschen. 

Mikr.: Amyloidablagerung in mäßiger Menge. Mäßige Verfettung 
an den Hauptstücken z. T. doppelbrechend, geringe hyaline Tropfen¬ 
bildung. Starke Exsudation in die Kanälchen, im Lumen der Kanälchen 
fettbeladene Zellen. Kanälchen stellenweise erweitert. Epithelien abge¬ 
plattet. An manchen Stellen ausgesprochene Epitheldesquamation, man 
sieht unter den desquamierten Epithelien gelegentlich neugebildete ganz 
schmale dunkel tingierte Zellen. Vereinzelte Zylinder. Stellenweise ganz 
geringe Verbreiterung der Interstitien. Strukturbild jedoch völlig erhalten. 

Fall 20. S.*Nr. 188/17. D., 42 J., m. Am 2. V. 1916 mit Schmerzen 
in der 1. unteren Bauchseite und Blasenbeschwerden (Schneiden beim 
Wasserlassen) erkrankt. Exitus am 20. II. 17. Bei der Aufnahme ins 
Krankenhaus (8. II. 1917) Nierengegend schmerzempfindlich. Gesichtr 
pastös, sonst keine Ödeme. Alb. —15°/ 00 , reichlich Zylinder aller Art. 
Wassermann negativ. Blutdruck 95, Oligurie, Sauguis zeitweilig chemisch 
positiv. R.-N 45 im Leichenblut 93. 

Sektion: 1,68 m lang, 38,2 kg schwer, großes zerfallenes Carcinom 
im Colon transversum. Herz 195 g, schlecht kontrahiert. Nieren (I. 125^ 
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r. 115 g) steif, Oberfläche und Rinde graugelblich, Pyramiden bräunlich, 
Zeichnung undeutlich. 

Hikr.: Amyloidablagerung im ganzen recht ansehnlich. Vielfach 
Verfettungen an den Hauptätücken z. T. doppelbrechend, fettbeladene 
Zellen im Lumen der Kanälchen. Feintropfiges Hyalin an zahlreichen 
Zellen. Kanälchenepithelien der Hauptstücke geschwollen, Kanälchen 
leicht erweitert, mit geronnenem Eiweiß gefüllt. Stellenweise stecken¬ 
gebliebene Zylinder. Vielfach Desquamation der Kanälchenepithelien, 
unter den abgestoßenen Zellen bemerkt man endothelartige, neugebildete 
Elemente. Interstitien ganz leicht verbreitert. Das Strukturbild zeigt 
jedoch keine irgendwie nennenswerte Beeinträchtigung. 

In den nächsten Fällen treten dann die degenerativen Ver¬ 
änderungen stark hervor. Man würde sie ohne weiteres ins 
2. Stadium der Nephrose einreihen. Die Amyloidbildung zeigt da¬ 
bei wechselnde Stärke. Von einer genauen Parallele zwischen der 
Stärke der Amyloidablagerung und der Intensität der degenerativen 
Veränderungen kann keine Rede sein. 

Fall 21. S.-Nr. 161/17. L., 26 J., m. Seit 1911 schon Lungen- 

erscbeinungen. 24. VIII. 16 ins Krankenhaus eingeliefert. Im Urin 
Alb. Urin nicht genau untersucht. Keine Ödeme. Exitus 14. II. 1917. 

Sektion: 1,63 m lang, 43,1 kg schwer. Kavernöse Phthise. Herz 
220 g, sehlecht kontrahiert. Nieren (1. 195, r. 180 g) von weicher, 
etwas teigiger Konsistenz, Oberfläche und Rinde gelblich, Rinde hebt 
sich von den bräunlichen Pyramiden deutlich ab. 

Mikr.: Amyloidablngerung gering. In den Hauptstücken Spuren von 
Fttt, in den Interstitien minimale Mengen doppelbrechender Substanz. 
Starke ausgebreitete Bildung hyaliner Tropfen, namentlich in den unteren 
Abschnitten der Hauptstücke. Starke Desquamation daselbst. Die Zellen 
hnben wabiges Aussehen. Es lösen sich an den tropfig degenerierten 
Partien ganze Konvolute von Tröpfchen ab und werden ins Lumen abge- 
stoÖen, unter den ahgestoßenen Zellen sieht man entweder einen endothel¬ 
artigen Belag oder eine nackte Tunica propria, manchmal sind die darunter 
nachdrängenden Zellen auch kubisch, an zahlreichen Kanälchen sieht man 
Neubildungsvorgänge in Form dunkel gefärbter niedriger Epithelien mit 
kompaktem Protoplasma und sehr dunkeln Kernen. In den Kanälchen 
vielfach geronnenes Eiweiß. Zylinder im ganzen spärlich. In den Inter¬ 
stitien vereinzelte kleine Infiltrate. Eine irgendwie erhebliche Verbreite¬ 
rung der Interstitien besteht nicht. Strukturbild gut erhalten. 

Fall 22. S.-Nr. 201/17. E., 29 J., m. 4. V. 16-mit Husten er¬ 
krankt. 25. II. 17 an Lungentuberkulose gestorben. Das klinische und 
anatomische Bild des Falles entspricht so völlig dem vorigen, daß ich 
auf eine genauere Beschreibung verzichten kann. 

Fall 23. S.-Nr. 131/16. L., 20 J., m. Wegen Morbus Hodgkin 

schon längere Zeit in Behandlung. Alb. — 34 °/ 0(>f Ödeme. Blutdruck 100. 

Sektion: 1,80 m lang, 54,8 kg. Morbus Hodgkin, mikr, auch Drüsen¬ 
tuberkulose festgestellt. In den Lungen nichts von Tuberkulose nachzu- 
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weisen. Herz schlecht kontrahiert, fibrinöse Perikarditis. Nieren (1. 310, 
r. 260 g), Kapsel leicht lösbar, Oberfläche glatt, Substanz von etwas steifer 
Konsistenz, Rinde verbreitert, von schmutzig graugelblicher Farbe, bebt 
sich ziemlich deutlich von den Pyramiden ab. Zeichnung der Rinde 
völlig verwaschen. 

Mikr.: Mäßige Amyloidose. Schlingen der Glomeruli dabei gut blut¬ 
haltig. Fettablagerung an Hauptstücken und Interstitien in mäßiger 
Menge z. T. doppelbrechend. Fetthaltige Zellen im Lumen der Kanälchen. 
Erhebliche hyalin-tropfige Degeneration an den Hauptstücken mit ansehn¬ 
licher Desquamation. Zwischen den hyalin-tropfig degenerierten sieht 
man flache, mehr endothelartige Zellen mit dunklerem Protoplasma auf¬ 
tauchen, manchmal sieht man auch einen Teil der Zellen abgestoßen im 
Lumen und den Endothelbelag fast oder ganz neugebildet. Besonders 
gut lassen sich diese Verhältnisse am nach Giern sa gefärbten Präparat 
studieren, wo der Zellersatz durch seine dunklere Farbe sich ganz be¬ 
sonders deutlich von den hellrot gefärbten hyalinen Tropfen abhebt. Die 
hyalin-tropfig degenerierten Zellen fallen hier auch durch ihre kompakte 
Beschaffenheit auf. Das Lumen der Kanälchen ist vielfach mft geronnenem 
Exsudat und Zylindern gefüllt. Vielfach sind die Kanälchen erweitert, 
das Epithel abgeplattet. In manchen Zellen sieht man Fett und hyaline 
Tröpfchen nebeneinander. Im Interstitium zirkumskripte Infiltrate. Struktur¬ 
bild gut erhalten. 

Fall 24. S.-Nr. 967/16. W., 18 J., w. Seit l 1 j 2 Jahren Zeichen 
von Tuberkulose. Im Urin Alb. Urin nicht genau untersucht. Ödeme. 

Sektion: 1,53 m lang, 32,7 kg schwer. Tuberk. Caries der Wirbel¬ 
säule. Lungentuberkulose. Herz 150 g, morsch. Nieren je 130 g. 
Substanz teigig, Oberfläche und Rinde hellgelblich, hebt sich deutlich 
gegen die dunklen Pyramiden ab. Zeichnung verwaschen. 

Mikr.: Ansehnliche Amyloidose. Starke Verfettung an Hauptstücken 
und Interstitien; reichlich Ablagerung doppelbrechender Substanz. Starke 
hyalin-tropfige Degeneration an den Hauptstücken mit erheblicher Des¬ 
quamation. Kanälchen stellenweise erweitert, ansehnliche Exsudation. 
Zylinder spärlich. Stellenweise beginnende Verbreiterung der Interstitien. 
Strukturbild aber noch gut erhalten. 

Während die seither mitgeteilten Fälle — abgesehen von der 
Narbenbildung im Anschluß an steckengebliebene Zylinder — noch 
keine Beeinträchtigung des Strukturbildes erkennen ließen, hat in 
den beiden folgenden Befunden schon eine Beeinträchtigung des 
Strukturbildes Platz gegriffen, dessen Zustandekommen aber nicht 
in einheitlicher Weise erklärt werden kann. Es kommen dafür 
zwei Komponenten in Frage: 1. völlige Glomerulusverödung durch 
Amyloid mit anschließender Narbenbildung, 2. Kanälchenuntergang 
durch nephrotische Prozesse mit anschließender völliger Verödung 
der betr. Gewebsabschnitte; entweder erfolgt der Kanälchenunter¬ 
gang direkt durch den degenerativen Prozeß oder indirekt im An- 
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schloß an steckengebliebene Zylinder oder im Anschluß an den 
Untergang tiefer gelegener Abschnitte. 

Fall 25. 8.-Nr. 397/17. K., 28 J., w., seit 3 Jahren tuberk. 

Beschwerden. Alb. —l®°/oo* Sediment vereinzelte Leukocyten, hya¬ 
line and granulierte Zylinder. Oligurie. Blutdruck 95 —112. R.-N 14. 

Sektion verboten, nur eine Niere konnte herausgenommen werden, 
sie bietet makrosk. etwa das gleiche Bild, wie im vorigen Fall. 

Mikr.: Amyloidose recht ansehnlich, zwischen den Amyloidschollen 
aber gewöhnlich gut bluthaltige Schlingen. FettaMagerung an Haupt¬ 
stücken und Interstitien, z. T. doppelbrechend. Hyaline Tropfenbildung 
sehr stark und ausgebreitet. Starke Desquamation mit Epithelneubildung, 
wie öfters beschrieben. Vereinzelte kleinzellige Infiltrate, kleine Narben, 
die stellenweise schon zu einer leichten Beeinträchtigung des Struktur¬ 
bildes geführt haben. 

Fall 26. S.-Nr. 883/16. K., 77 J., m. Seit 26 Jahren Geschwür 
am lk. Unterschenkel, das zu einer Elephantiasis des 1. Fußes geführt 
hat. Sonst keine Ödeme. Urin nicht untersucht. Tod an Herzschwäche. 

Sektion: 1,65 m lang, 61,5 kg schwer. Starke Arteriosklerose der 
Beinarterien, arteriosklerot. Gangrän des 1. Fußes. Herz 310 g, brüchig, 
Lipomatose. Nieren von entsprechender Größe, an der Oberfläche narbige 
Einziehungen. Substanz von etwas steifer Konsistenz von grauer bis 
hellbräunlicher Farbe. Rinde breit. Zeichnung undeutlich. 

Uikr.: Die hyalin-tropfige Degeneration ist geringer, die Zahl der 
völlig verödeten Glomeruli größer, wie im vorigen Fall, es bestehen dem 
Alter entsprechende arteriosklerotische Prozesse, im übrigen deckt sich 
der histologische Befund mit dem vorigen. 

Der folgende Fall nimmt eine Sonderstellung ein, da hier 
außer der für die Amyloidnephrose wohl verantwortlichen Lues 
noch ein zweites ätiologisches Moment für die nephrt>tischen Ver¬ 
änderungen in Frage kommt, das Quecksilber. 

Fall 27. S.-Nr. 632/16. W., 53 J., m. Vor 7 Jahren Schanker, 
bis in die jüngste Zeit mehrfach Schmierkuren durchgemacht. 27. II. 16 
mit starken Ödemen ins Krankenhaus aufgenommen. - Alb. —30 °/ 00 , 
Blutdruck 100 sinkend bis auf 70. Wassermann positiv. Oligurie, im 
Sediment Leukocyten, viel granulierte und hyaline Zylinder, vereinzelte 
Erytbrocyten. ß.-N. 21 zuletzt 51. Exitus am 30. III. 16 unter den 
Erscheinungen der Herzinsufficienz. 

8ektion: 1,69 m lang, 76,1 kg schwer. Multiple Lebergummen, 
luische Hepatitis. Chronische Leptomeningitis. Stauungsorgane. Herz 
360 g, morsch, Lipomatose. 

Mikr.: Ansehnliche Amyloidose. Schlingen der Glomeruli dabei aber 
weit und stark mit Blut gefüllt. Starke Verfettungen an Hauptstücken 
und Interstitien, vielfach doppelbrechend. Hyaline Tropfenbildung tritt 
sehr zurück, dagegen bemerkt man an den Epithelien vielfach Koagu¬ 
lationsnekrosen (Sublimat). Die abgestorbenen Zellen füllen als körnige 
Massen zylinderartig die Kanälchen aus, manchmal sind sie einzeln ins 
Lumen abgestoßen und man sieht an der Basis schmale, dünne, neuge- 
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bildete Zellen. Kanälchen vielfach stark erweitert, Epithelien abgeplattet. 
Kanälchen mit geronnenen Eiweißmassen und Zylindern gefüllt. Interstitien 
verbreitert. Kleinzellige Infiltrate. 

In den folgenden Fällen tritt die Beeinträchtigung des Struktur¬ 
bildes schon etwas stärker hervor. Bald ist dafür, wie ans der 
Beschreibung der einzelnen Fälle hervorgeht, mehr die eine, bald 
mehr die andere der oben geschilderten Komponenten anzuschul¬ 
digen. 

Fall 28. S.-Nr. 797/16. S., 34 J., m. Lungen- und Knochen¬ 

tuberkulose. Im Urin Albumen. Urin nicht genau untersucht. Gegen 
Ende des Lebens Ödeme. 

Sektion: 1,62 m lang, 35,9 kg schwer. Alte Lungentuberkulose. 
Tuberkulose des Beckens und r. Oberschenkels. Hodenschwielen links. 
Herz 170 g, schlaff. Nieren von entsprechender Größe und etwas steifer 
Konsistenz. Schnittfläche von schmutzig graugelblicher Farbe und 
fleckigem Aussehen. Zeichnung völlig verwaschen. R. Nierenbecken mit 
bräunlichem Grieß gefüllt. 

• Mikr.: Starke Amyloidose. Glomeruli blutarm und vielfach durch 
die Amyloidablagerung fast, oder völlig zugrunde gegangen. Starke 
Verbreiterung der Interstitien, es ist hier schon zu ziemlich ausgedehntem 
Kanälchenschwund, zu namhafter Schwielenbildung gekommen. Die Ab¬ 
hängigkeit der Schwielenbildung von der Glomerulusverödung ist hier 
eklatant (Abb. 5). An den erhaltenen Kanälchen Verfettungen äußerst 
gering, hyaline Tropfenbildung ziemlich verbreitet, unter deu tropfig degen. 
Zellen sieht man stellenweise endothelartigen Ersatz. Vereinzelte Tuberkel. 
Vielfach sieht man auch erweiterte Kanälchen mit abgeplatteten Epithelien, 
von Zylindern erfüllt. Exsudation und Desquamation an den Kanälchen 
gering. 

Fall 29. * S.-Nr. 278/17. S., 57 J., m. Angeblich schon lange 

nierenleidend und häufiger am Körper geschwollen. Lungentuberkulose. 
Alb. 1 8 / 4 °/ 0 o• Im Sediment Leukocyten, Erythrocyten, reichlich hyaline 
und granulierte Zylinder. Blutdruck 105, R.-N 46. 

Sektion verweigert. Es konnte nur eine Niere herausgenommeu 
werden, sie ist von entsprechender Größe und fester Konsistenz, rot¬ 
bräunlich, Zeichnung undeutlich. 

Jüikr.: Starke Amyloidose, Glomerulusschlingen trotzdem vielfach 
weit und gut bluthaltig (Abb. 4). Vielfach völlig verödete Glomeruli mit 
anschließender Narbenbildung. Herdförmige, kleinzellige Infiltrate. In 
den Hauptstücken Verfettungen z. T. doppelbrechend, in den Interstitien 
stellenweise Anhäufungen doppelbrechender Substanz. Hyalin-tropfige 
Degeneration gering. Erweiterung der Kanälchen, Exsudation und Des¬ 
quamation, wie häufig beschrieben Manchmal schließt sich eine Narben¬ 
bildung deutlich an steckengebliebene Zylinder an, 

Fall 30. S.-Nr. 512/16. D , 44 J., m. Mit 15 Jahren schon 
Knochentuberkulose. Kommt ins Krankenhaus wegen Spondylitis tuberc. 
und Senkungsabsceß. Alb. —10°/ 00 Ödeme. Im Sediment hyaline und 
granulierte Zylinder, einzelne Leukocyten und Erythrocyten. 
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Sektion : 1,70 m lang, 60,5 kg schwer. Knochentuberkulose. Lungen¬ 
tuberkel (ohne Zerfall). Herz schlaff. Nieren von entsprechender Größe, 
weich. Oberfläche glatt, von gelblicher Farbe, ebenso die Rinde. Pyra¬ 
miden bräunlich. Zeichnung verwaschen. 

Mikr.: Amyloidose ganz ansehnlich, aber wesentlich geringer, als im 
vorigen Fall. Verfettungen, z. T. doppelbrechend an Hauptstücken und 
Interstitien. Hyalin-tropfige Degeneration in den terminalen Abschnitten 
der Hauptstücke recht ansehnlich. Bildung größerer narbiger Herde, die 
Kanälcbenreste mit dunkel tingierten Epithelien enthalten. Man hat hier 
nicht den Eindruck, als ob, wie in den beiden vorigen Fällen, die Ge- 
websverödung hauptsächlich mit dem Glomerulusuntergang zusammenhinge. 
Dagegen ist es schwer zu entscheiden, ob die Verödungsbezirke direkt, 
oder im Anschluß an tiefer gelegene Deg.-Herde sekundär entstanden 
sind. Manchmal schließt sich eine Narbenbildung deutlich an stecken¬ 
gebliebene Zylinder an. 

Während in den seither mitgeteilten Fällen die zur Amyloid¬ 
nephrose führende Grundkrankheit auch als Todesursache an¬ 
gesprochen werden mußte, war im nächsten Fall von einer solchen 
Grundkrankheit nichts bekannt. Die Ätiologie der Amyloidnephrose 
war hier ganz dunkel. Das Nierenleiden stand hier auch völlig 
im Vordergrund der klinischen Erscheinungen. Außerdem bestand 
eine Arteriosklerose der großen Gefäße. 

Fall 31. S.-Nr. 141/16. G., 65 J., w. Seit 2 Jahren Magenbe¬ 

schwerden, seit Ende Dezember 1915 klagt Pat. über kalte, angeschwollene 
Füße, Druckgefühl in der Magengegend und Kurzluftigkeit. Alb. —12 °/ 00 , 
Oligurie, im Sediment reichlich Epithelien, Leukocyten und granulierte 
Zylinder. Blutdruck 120, starke Ödeme. 

Sektion: 1,44 m lang, 44,8 kg schwer. Arteriosklerose. Leichte 
Bronchitis. Herz 230 g, morsch, kastanienbraun. Nieren (1. 100, r. 115 g). 
Kapsel leicht lösbar, Oberfläche besitzt durch zahlreiche kleine flache 
Einziehungen ein unregelmäßig rauhes Aussehen. Oberfläche und Rinde 
graugclblich, durchsetzt von sehr zahlreichen, intensiv gelblichen, opaken 
Fleckchen. Konsistenz zäh, Rinde hebt sich gegen die dunklen Pyramiden 
deutlich ab. Zeichnung verwasohen. 

»Mikr.: Mäßige Amyloidose. Glomeruli klein. Starke Verfettungen 
an Hauptstücken und Interstitien, vielfach doppelbrechend. Fettbeladene 
Zellen im Lumen der Kanälchen. Starke hyalin-tropfige Degeneration 
mit beträchtlicher Desquamation. Erweiterte Kanälchen — stellenweise 
cystisch — mit abgeplatteten Epithelien, anderswo steckengebliebene 
Zylinder; viele Kanälchen mit Zelldetritus gefüllt. In den Interstitien 
kleinzellige Infiltrate. Vielfach ist es schon zu ziemlich erheblicher Ver¬ 
ödung des Parenchyms gekommen. Man sieht in den narbigen Partien 
kleine, oft nur minimale Restchen von Kanälchen mit dunkel tingierten 
Kernen. Zwischen den tropflg-degenierten und diesen kollabierten Kanälchen 
bemerkt man alle möglichen Übergänge. Die endothelartigen Lagen, die 
an Stelle der tropfig degenerierten und desquamierten Zellen treten, sind 
zunächst hell gefärbt, doch treten allmählich dazwischen dunkel tingierte 
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auf, wie man sie an den Kanälchenresten so ungemein häufig sieht. 
Diese Kanälchen mit stark abgeplatteter dunkler Auskleidung werden 
schmäler und schmäler bis zum völligen Kollaps, die Interstitien in den 
betr. Abschnitten werden entsprechend breiter (Abb. 6). Die von den 
Kanälchen ausgehende Parenchymverödung läßt sich hier also trotz 
der Komplikation durch die Amyloidose gut verfolgen. An den größeren 
Gefaßchen hyperplastische Intimaverdickung und Arteriosklerose, die dem 
Maß des in diesem Alter gewöhnlichen entspricht. An den kleinen Ge¬ 
fäßen nur Amyloidose, aber keine Arteriosklerose. 

Nach dem Gewicht und den eben beschriebenen Parenchym¬ 
verödungen könnte man versucht sein, hier schon von einer 
Schrumpfniere zu reden. Um den Beginn einer solchen und 
zwar einer Schrumpfniere, bei der die nephrotische über die 
Glomeruluskomponente überwiegt, handelt es sich hier ja sicher, 
es besteht eine entschiedene Analogie zu Fall 9 der vorigen Gruppe. 
Aber das Strukturbild ist doch noch lange nicht so sehr gestört, 
wie bei den nachher zu besprechenden ausgesprochenen 
Amyloidschrumpfnieren. Was das Gewicht anlangt, so ist zu be¬ 
denken, daß es sich um eine sehr kleine Frau in kümmerlichem 
Ernährungszustand handelte, bei der, namentlich wenn man auch 
noch das Alter in Betracht zieht, ein Nierengewicht von 100 resp. 
115 g noch als entsprechend bezeichnet werden kann. Aber ent¬ 
scheidender ist natürlich noch die Beschaffenheit des Strukturbildes, 
das Verhältnis des Narbengewebes zum erhaltenen Nierenparenchym. 

Bei den nun sich anschließenden Fällen ist die Beeinträchti¬ 
gung des Strukturbildes eine sehr erhebliche, aber nicht nur durch 
Narbenbildung, sondern auch infolge starker Kanälchenerweiterung 
durch steckenbleibende Zylinder. Mit fortschreitender Gewebs- 
verödung wird es immer schwieriger, mit Sicherheit zu sagen, ob 
der Gewebsuntergang durch die nephrotischen Prozesse oder durch 
die amyloide Degeneration der Glomeruli bedingt ist. Natürlich 
gewinnt mit dem Fortschreiten der amyloiden Glomerulusdegene- 
ration dieser Faktor für den Gewebsschwund mehr und mehr an 
Bedeutung, doch ist bei den folgenden Fällen die Beteiligung der 
nephrotischen Komponente vielfach noch mit Sicherheit festzustellen. 

Fall 32. S.-Nr. 902/16. K., 36 J., w. Seit Weihnachten 1915 

lungenkrank. Alb. —12 °/ 00 , im Sediment reichlich Zylinder aller Art. 
Blutdruck 112, R.-N. 29. Ödeme. 

Sektion: 1,65 m lang, 48,1 kg schwer. Lungentuberkulose. Herz 
220 g, braun atrophisch. Nieren (1. 200, r. 215 g), Oberfläche glatt, 
Substanz von steifer Konsistenz. Oberfläche und Rinde hellgrau gelblich. 
Rinde hebt sich von den dunkelbräunlichen Pyramiden außerordentlich 
scharf ab. Zeichnung verwaschen. 
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Mikr.: Starke Amyloidose, in den Glomerulis aber noch zahlreiche, 
bluthaltige Schlingen. Verfettungen an Hauptstücken und Interstitien, 
vielfach doppelbrechend. Hyalin-tropfige Degeneration an den erhaltenen 
Kanälchen recht ansehnlich, mit Desquamation verbunden, vielfach werden 
freie Tropfen ausgestoßen. Sehr zahlreiche, erweiterte Kanälchen mit 
abgeplatteten Epithelien, erfüllt mit Zylindern. Stellenweise Narben¬ 
bildung. Man sieht zwischen den erweiterten Kanälchen kernarme Partien, 
die Kanälchenreste enthalten, an denen man Veränderungen in dem Sinne 
wie im vorigen Fall feststellen kann. 

Fall 33. S.-Nr. 337/17. T., 21 J., m., Lungentuberkulose. Alb. 

— Iß °/ 00 , Urin nicht genauer untersucht. Ödeme. 

Sektion: 1,74 m lang, 42,5 kg schwer. Kavernöse Phthise. Herz 
180 g, schlaff. Nieren (je 300 g), Kapsel leicht lösbaf, Oberfläche glatt, 
Substanz weich, Rinde schmutzig gelbgrau. Pyramiden dunkler. 

Mikr.: Verfettungen und tropfige Degeneration stärker wie im vorigen 
Fall, im übrigen bietet die Niere histologisch auch bez. der verödeten 
Partien das gleiche Bild wie dort. 

Fall 34. S.-Nr. 506/16. A., 41 J., m., seit April 1915 lungen¬ 
krank. Alb. —20 °/ 00 , Blutdruck 105, R.-N 27. Keine Ödeme. 
Wassermann positiv. 

Sektion: 1,67 m lang, 44,9 kg schwer. Lungentuberkulose. Fibrosis 
testiß. Herz von entsprechender Größe, leidlich kontrahiert. Nieren 
(1. 310, r. 400 g) Oberfläche glatt, Substanz von speckiger Konsistenz. 
Oberfläche und Rinde von hellgraugelblicher Farbe. Pyramiden dunkel¬ 
bräunlich. Zeichnung verwaschen. 

Mikr.: Starke Amyloidose. Verfettungen an den Hauptstücken, in 
den Kanälchen zahlreiche mit doppelbrechender Substanz beladene Zellen. 
Hyalin-tropfige Degeneration mit anschließenden Regenerationsbildungen, 
stellenweise sehr ansehnlich. Die Erweiterung der Kanälchen, die mit 
mächtigen Zylindern gefüllt sind, ist hier ganz außerordentlich stark. 
Die Abplattung der Epithelien dementsprechend. Das Strukturbild der 
Niere ist durch diese starke Kanälchenerweiterung sehr stark verändert, 
obwohl die Bildung größerer Narben fehlt. Starke Infiltrate im Mark. 

Fall 35. S.-Nr. 109/16. T., 24 J., m., seit 4 Jahren tuberkulös. 
Alb. —26 °/ 00 , Urin sonst nicht genauer untersucht. Ödeme. 

Sektion: 1,62 m lang, 53,2 kg schwer. Lungentuberkulose mit 
Kavernenbildung. Herz leidlich kontrahiert. R. Ventrikel etwas ver¬ 
dickt. Nieren (1. 220, r. 230 g) sonst etwa dem vorigen Fall ent¬ 
sprechend, auch histologisch gleicht der Fall im Prinzip dem vorigen, 
nur ist die Kanälchenerweiterung eher noch stärker wie dort, sie hat 
stellenweise ganz abenteuerliche Formen angenommen. 

Den eben beschriebenen Fällen stelle ich einen anderen gegen¬ 
über, bei dem die Amyloidose etwa dieselbe Intensität besitzt, bei 
dem aber die nephrotische Komponente zurücktritt und wo infolge¬ 
dessen die Beeinträchtigung des Strukturbildes — durch Kanälchen¬ 
erweiterung und Narbenbildung — längst nicht so stark ist. 
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Fall 36. S.-Nr. 2/17. B., 26 J., m. Lungentuberkulose. Alb. 

—40 °/„ 0 , Konzentration bis 1030, R.-N 63 (im Leichenblut 78), Blut¬ 
druck 1U5, Wassermann negativ. Ödeme. 

Sektion: 1,78 m lang, 49 kg. Kavernöse Phthise. Herz 185 g, 
schlecht kontrahiert. Nieren vergrößert, von teigiger Konsistenz. Ober¬ 
fläche und Rinde von hellgelblicher Farbe, Rinde hebt sich von den 
dunkleren Pyramiden sehr scharf ab. Zeichnung völlig verwaschen. 

Mikr.: Starke Amyloidose, zahlreiche Olomeruli fast völlig verödet, 
doch lassen sich an den nicht ganz zugrunde gegangenen Knäueln immer 
wieder zahlreiche bluthaltige Schlingen zwischen den Amyloidschollen 
nachweisen. 

Verfettungen an den Hauptstiicken, z. T. doppelbrecbend. Hyalin- 
tropfige Degeneration im terminalen Abschnitt der Hauptstücke recht er¬ 
beblich, starke Epitheldesquamation. Interstitien ziemlich diffus, aber 
im ganzen nicht sehr erheblich verbreitert. Kanälchen stellenweise etwas 
erweitert, mit Zylindern gefüllt, Epithelien abgeplattet, doch tritt dieser 
Vorgang hier gegenüber den eben beschriebenen Fällen völlig in den 
Hintergrund. 

Trotz der Komplikation, die bei der Amyloidnephrose von 
vornherein in Form der Amyloidablagerung an Gefäßen und 
Glomerulusschlingen besteht, läßt sich die nephrotische Komponente 
auch hier sehr gut, von der trüben Schwellung an, bis zum 
Untergang der Kanälchen verfolgen. Manchmal (s. die ersten Fälle 
dieses Abschnitts) ist die nephrotische Komponente ganz harmlos, 
führt lange Zeit nur zur Exsudation und die morphologischen 
Folgen dieser Exsudation sind. dann höchstens kleine Narben¬ 
bildungen im Anschluß an steckengebliebene Zylinder, manchmal 
aber verläuft die nephrotische Komponente der Amyloidnephrose 
in analogen Bahnen, wie die genuine Nephrose und führt, wie dort, 
zu Kanälchen Verödungen, die sich, wie auch die beigegebene Ab¬ 
bildung 6 zeigt, in gleicher Weise ausbilden können, wie im Vorigen 
Abschnitt beschrieben. 

Manchmal ist, wie einige der zuletzt beschriebenen Fälle zeigen, 
die Exsudation und im Anschluß daran die Zylinderbildung und 
starke Kanälchenerweiterung ganz besonders in die Augen springend. 

Bemerkenswert ist, daß die hyalin-tropfige Degeneration viel 
häufiger und stärker hervortritt, als bei der einfachen Nephrose 
und es fragt sich, ob dies stärkere Hervortreten der hyalin-tropfigen 
Degeneration vielleicht mit der Amyloidose der Glomeruli zusammen¬ 
hängt; es gibt ja zweifellos Fälle mit starker Amyloidose, die auch 
mit starker hyaliner Tropfenbildung vergesellschaftet ist und 
andererseits Fälle, wo bei ganz geringer Amyloidose auch die hyalin- 
tropfige Degeneration zurücktritt, aber ein eindeutiger Parallelis¬ 
mus besteht keineswegs und so sehr ich, wie ich nachher des 
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näheren ausführen werde, mit Löh lein darin einverstanden bin, 
daß der zur Schrumpfung führende Gewebsuntergang in wei¬ 
testem Ausmaß von der Glomerulusverödung abhängig ist, so sehr 
möchte ich andererseits betonen, daß die hyaline Tropfenbildung 
nicht an die Glomeruluserkrankung gebunden ist, daß wir es hier 
vielmehr mit einer selbständig erzeugten mit der Glomerulus¬ 
erkrankung parallel gehenden Affektion zu tun haben. Ich glaube, 
daß man viel stärker, als ich es in der Monographie getan habe, 
zwischen dem von der Glomeruluserkrankung und -Verödung ab¬ 
hängigen Parenchymschwund durch - Kanälchenkollaps und-atrophie 
und der tropfigen Degeneration unterscheiden muß, die natürlich 
auch znm Kanälchenuntergang führen kann. 

Sehr lehrreich ist hier eine Gegenüberstellung der Fälle 21 
und 28. 

Bei Fall 21 sehen wir geringe Amyloidose mit gut durch¬ 
gängigen Glomerulusschlingen bei völlig erhaltener Struktur, dabei 
ausgedehnte sehr erhebliche hyalin-tropfige Degeneration, namentlich 
im unteren Abschnitt der Hauptstücke, bei Fall 28 dagegen er¬ 
hebliche Amyloidose mit teilweiser an den Glomerulusuntergang 
sich anschließender Verödung des Parenchyms, an den in großer 
Ausdehnung erhaltenen Kanälchen dagegen die hyalin-tropfige De¬ 
generation ganz deutlich geringfügiger wie in Fall 21. Von großer 
Wichtigkeit ist hier ferner ein Vergleich zwischen der Amyloidose 
und der Glomerulonephritis. Ich komme bei diesem Vergleich zu 
einem wesentlich anderen Ergebnis wie L ö h 1 e i n, der gerade die 
Parallele zwischen Glomerulonephritis und Amyloidniere heran¬ 
gezogen hat, um zu beweisen, daß die Epitheldegenerationen auf 
Ernährungsstörungen zurückgehen, die ihrerseits durch die Glome¬ 
ruluserkrankung bedingt werden. Löh lein spricht bei diesem 
Abhängigkeitsverhältnis allerdings ganz allgemein von Parenchym¬ 
veränderungen und betont selbst, wie wechselnd die Bilder sind. 
Auf S. 436 seiner Arbeit in den Ergebnissen der inneren Medizin 
sagt er: „zuweilen findet man“ — bei der etwas älteren Glomerulo¬ 
nephritis — „sehr verbreitete Fettdegeneration, in anderen Fällen 
kann diese so gut wie vollständig fehlen. Ähnlich steht es mit 
der hyalin-tropfigen Entartung“. Ich glaube nicht, daß man mit 
der Vorstellung auskommt, der Ernährungsstörung eine domi¬ 
nierende Rolle für die Entstehung der Verfettung und tropfigen 
Degeneration zuzuschreiben, ich glaube vielmehr auf Grund meiner 
neueren Untersuchungen, wie oben schon betont, daß man zwischen 
Parenchymveränderung und Parenchymveränderung wohl unter 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



92 


Fahr 


scheiden nnddieGlomerulusverödungmitBestimmtheitnur für die Ent¬ 
stehung der Kanälchenatrophie verantwortlich machen sollte. 1 ) 

Wäre es die Ernährungsstörung und nur diese, die zur tropfigen 
Degeneration führt, so sollte man doch erwarten, daß sie bei den 
Fällen von Glomerulonephritis, wo es lange Zeit in den Glomerulis 
zu den schwersten Behinderungen der Zirkulation kommt, regel¬ 
mäßigin sehr viel erheblicherem Maße auftreten würde, wie bei der 
Amyloidose, bei der im allgemeinen eine sehr viel bessere Ernährung 
des Gewebes gewährleistet ist, denn auch bei starker Amyloidose 
sieht man, wie öfters erwähnt, noch sehr lange zahlreiche blut¬ 
haltige zarte Schlingen zwischen den Amyloidschollen, und erst in 
ganz vorgeschrittenen Stadien kommt es zu einer so schweren 
Zirknlationsbehinderung, wie wir sie bei der Glomerulonephritis 
schon im Beginn des Prozesses bestehen sehen. 

Ich habe nun eine Anzahl von Glomerulonephritisfällen in ver¬ 
schiedenen Stadien mit den Amyloidnieren verglichen und gefunden, 
daß die hyalin-tropfige Degeneration bei der Amyloidniere in viel 
stärkerem Maße hervortritt, wie bei der Glomerulonephritis. Ich 
habe 11 Fälle von akuter und subakuter resp. subchronischer 
Glomerulonephritis auf die Beteiligung der hyalin-tropfigen De¬ 
generation durchgesehen. Unter 5 akuten Fällen fehlte die tropfige 
Degeneration zweimal so gut wie völlig, dreimal war sie ganz ge¬ 
ring, obwohl die Glomerulusaffektion schon mehrere Wochen bestand. 
Unter 6 Fällen von subakuter resp. subchronischer Glomerulo¬ 
nephritis trat sie nur in zwei Fällen in stärkerem Maße hervor, 
in den 4 anderen Fälle mußte sie als gering oder als fehlend be¬ 
zeichnet werden. 

Ich bin durchaus mit Asch off der Meinung, daß bei der 
Glomerulonephritis für die tropfige Degeneration zwei Faktoren 
maßgebend sind, einmal die direkte Giftwirkung von den die Kanäl¬ 
chen umspinnenden Kapillaren aus und 2. die Stockung des mit 
giftigen Produkten und Abfallmassen geschwängerten Sekretstromes. 
Namentlich das letztere Moment scheint mir sehr wichtig, denn wir 
finden die tropfige Degeneration besonders ausgeprägt — stärker 


1) Ich möchte nicht unterlassen, bei dieser Gelegenheit auf Fall 25 der 
Löhlein’schen Monographie hinzu weisen: „chronisch parenchymatöse Nephritis“ 
ohne morphologisch nachweisbare Glomerulusveränderungen. Klinisch: starke 
Ödeme, enorme Albuminurie, anatomisch: sehr starke Verfettung (doppelbrechend) 
„das Herz ist im Verhältnis zur Körpergröße eher kleiner, als der Norm entspricht“. 

Ich bin fest überzeugt, daß Löh lein hier eine genuine Nephrose in unserem 
.Sinne vor sich hatte. 
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wie im akuten Stadium mit anämischen Glomerulis — im subakuten 
resp. subchronischen Stadium, bei der sog. großen weißen Niere, 
wo viele Glomeruli wieder besser durchgängig werden und infolge* 
dessen das Gift, das vorher in den Glomeruluskapillaren sozusagen 
abgefangen war, in größerem Ausmaß mit den Kanälchenepithelien 
in Berührung kommt. 

Ich will und kann natürlich niöht sagen, daß die Ernährungs¬ 
störung ohne jeden Einfluß auf die tropfige Degeneration ist, die 
Ernährungsstörung kann ja als mitbegünstigendes Moment in Frage 
kommen, doch scheint es mir jedenfalls sicher, daß der w i c h t i g e r e 
Faktor eine direkte toxische Beeinflussung der Kanälchen¬ 
epithelien ist. 

Zur Stütze dieser Auffassung teile ich im folgenden noch zwei 
frische Fälle von Nephrose ohne Amyloid mit, bei denen es zu 
ausgedehntester tropfiger Degeneration an den Hauptstücken bei 
im wesentlichen intakten Glomerulis gekommen war. Es handelt 
sich um zwei Fälle aus meiner Mannheimer Zeit, die in einer 
Arbeit (Virch. Arch. Bd. 210) bereits kurz erwähnt sind. Ich habe 
sie in der vorstehenden Kasuistik nicht gebracht, weil die klinischen 
Daten zu unvollständig sind, für den hier in Betracht kommenden 
Zweck reichen sie aus. 

Fall 37. S.-Nr. 126/12 (Mannheim). K., 2 1 / 2 J., m. Strepto¬ 
kokkensepsis, ausgehend von vereiterten Halsdrüsen bei Masern. 

Nieren von entsprechender Größe, Kapsel leicht lösbar, Oberfläche 
glatt, Substanz ziemlich weich, blutarm. Rinde hebt sich durch hell¬ 
grangelbliche Farbe von den bräunlichen Pyramiden ab. Zeichnung ver¬ 
waschen. 

Mikr.: Ausgedehnte byalin-tropfige Degeneration an den Haupt¬ 
stücken. Geringfügige interstitielle Infiltrate. Glomeruli im ganzen in¬ 
takt, mit blutgefüllten Schlingen, nicht vergrößert, nur stellenweise finden 
sich unbedentende Kapsclexsudate und Verklebungen. 

Fall 38. S.-Nr. 228 12 (Mannheim). S., 2 J., m. Nasendiphtherie. 
Eitrige Otitis. Streptokokkensepsis. 

Die Nieren zeigen makroskopisch und mikroskopisch etwa das gleiche 
Verhalten wie im vorigen Fall. 

Vergleichen wir diese beiden Fälle mit einigen der oben er¬ 
wähnten Glomerulonephritisfälle, so sehen wir hier bluthaltige 
Glomeruli, dabei ausgedehnteste schwere hyalin-tropfige Degeneration, 
dort lange bestehende Zirkulationsstörung an den Glomerulis, dabei 
die hyalin-tropfige Degeneration gering oder so gut wie fehlend. 
Dieser Vergleich scheint mir also einwandfrei im Sinne der oben 
vertretenen Ansicht zu sprechen, daß bei der Entstehung der 
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hyalin-tropfigen Degeneration das toxische Moment wichtiger ist 
als die Ernährungsstörung. 

Die hyalin-tropfig veränderten Zellen sind von verschiedenem 
Aussehen, bald mehr locker, wabig, bald mehr kompakt. Womit 
dies zusammenhängt (verschiedener Flüssigkeitsgehalt ?) vermag ich 
nicht zu sagen. Die Zellen verfallen bald dem Untergang, sie 
lösen sich von der Unterlage ab, werden weggespült; wie bei allen 
Formen von Degeneration kommt es zu Regenerationsversuchen: 
die neugebildeten Zellen sind bald mehr hell, kubisch, bald mehr 
dunkel, schmal, endothelartig, wie man es bei der Sublimatvergiftung 
so häufig sieht. Die Veränderung spielt sich mit Vorliebe im 
terminalen Abschnitt der Hauptstücke ab, ohne jedoch auf dieses 
Gebiet sich zu beschränken; gelegentlich sieht man Fetttropfen 
und hyaline Tropfen in ein und derselben Zelle. 

Über das Wesen der hyalin-tropfigen Degeneration habe ich 
mich bei früherer Gelegenheit schon mehrfach ausgesprochen, ich 
verweise hier auf eine kleine experimentelle Studie (Verh. der d. 
patholog. Gesellsch. 1914), die ich leider wegen Mangel an Assistenz 
und Versuchstieren einstweilen nicht weiterführen konnte. 

Ich bin auf Grund dieser Untersuchungen zu der Vorstellung 
gekommen, daß es sich bei der Tropfenbildung vielleicht um eine 
protoplasmatische Ausschwitzung handelt, daß wir es vielleicht mit 
einer Reaktion auf einen Reiz zu tun haben, die in Analogie zur 
Fibrinausschwitznng gesetzt werden könnte und die geeignet wäre, 
die Auffassung Aschoff’s zu stützen, daß es auch eine Ent¬ 
zündung der Zelle gibt. Allerdings ist dieses Stadium der 
Reaktion nur vorübergehender Natur, bald zerfällt die Zelle und 
wird abgestoßen. Stellt man sich nun auf den Standpunkt 
Aschoff’s, die Entzündung als die Summe aller „defensiven Regu¬ 
lationen“ aufzufassen, so wird man die der Degeneration voran¬ 
gehende Zell Veränderung der Entzündung zurechnen und hier 
von einer „parenchymatösen Entzündung“ reden können, denn daß 
es sich hier, bei diesen Veränderungen um eine „defensive Regu¬ 
lation“ handelt, möchte ich nicht bezweifeln. Diese defensive 
Regulation endigt aber sehr bald mit dem Tod der Zelle. Asch off 
spricht deshalb auch nur die Anfangsstadien der epithelialen Ver¬ 
änderung — die „trübe Schwellung“ — als parenchymatöse defen¬ 
sive Reaktion an und sagt selbst ausdrücklich, daß sie „sehr 
schnell in das Stadium der Erschöpfung, der rein passiven, d. h. 
degenerativen Zersetzung übergeht“. In diesem Ablauf der Er¬ 
scheinungen ist aber ein deutlicher Unterschied gegenüber den 
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Veränderungen am Gefäßbindegewebe gegeben, die allgemein als 
entzündlich anerkannt werden nnd die ich der Kürze halber als 
„echt entzündlich“ bezeichnen möchte. Wenn ich deshalb auch 
zngebe, daß rein theoretisch, philosophisch genommen, wenn ich so 
sagen darf, Asch off mit seinen Ausführungen recht hat, so halte 
ich praktisch doch den Standpunkt Lubarsch’s für richtiger. 

Bezeichnen wir die hier in Frage kommenden Epithelver¬ 
änderungen als „Entzündung“, so wird doch der Eindruck erweckt, 
als handle es sich um etwas durchaus gleichartiges mit den echt 
entzündlichen Veränderungen am Gefäßbindegewebe; das geht aber 
doch nicht an, denn für die in Rede stehenden Parenchym¬ 
veränderungen ist doch gerade charakteristisch der Umschlag 
von der aktiven Zellreaktion im Stadium der Schwellung zu dem 
Stadium der passiven Zelldegeneration, das Fehlen der proli¬ 
ferativen Vorgänge', die bei der Entzündung des Gefäßbinde¬ 
gewebes die Fortdauer der aktiven Zellbetätigung als Antwort 
auf den entzündlichen Reiz anzeigen. Ich komme deshalb doch 
immer wieder zu dem Standpunkt, den ich auch in der Monographie 
vertreten habe, daß man, um nicht zwei Stadien ein und desselben 
fortlaufenden Prozesses mit verschiedenen Namen (parenchymatöse^ 
Entzündung, parenchymatöse Degeneration) bezeichnen zu müssen, 
diese Parenchymveränderung der Niere lieber unter dem Namen 
Neph rose ’) von der Entzündung im Sinne Lubarsch’s abtrennen 
und als morphologische Kriterien der Entzündung mit Lubarsch 
nicht nur Alteration und Exsudation, sondern auch Proliferation 
fordern sollte. Man könnte ja nun freilich, wie dies Aschoff 
ja auch tut, geltend machen, daß der entzündliche Prozeß verschieden 
verläuft, je nachdem er sich am Parenchym oder am Gefäßbinde- 
gewebe abspielt, daß eben der Prozeß, der am Gefäßbindegewebe 

1) F. v. Müller, dem wir den Ansdruck „Nephrose“ verdanken, hat zwar 
neuerdings (1. c.) seine Bereitwilligkeit erklärt, das Wort „Nephrose“ zugunsten 
der von Aschoff vorgeschlagenen Bezeichnung „tubuläre Nephropathie“ ztirück- 
zuzieben, er hat aber gleichzeitig Einspruch gegen den Vorwurf Asch off’s er¬ 
hoben, daß die Endung „ose“ hier unzulässig sei, weil sie bedeute mit etwas 
erfüllt sein. Er wei>t darauf hin, daß die Endung „ose“ ganz allgemein in 
Medizin uud Chemie gebraucht wird (Sklerose, Phimose, Dextrose usw.). Ich 
möchte dafür plädieren, den Ausdruck „Nephrose“ so, wie er heute außer von 
Volbard und mir auch von Munk, Umber, Machwitz und Rosenberg 
u. a. gebraucht wird, beiznbfhalten, um so mehr, als auch Orth seinen ursprüng¬ 
lichen Widerspruch (Kongreß in Meran) gegen die Bezeichnung zurückgezogen 
hat, wenn man darunter, wie dies ja heute geschieht, eine primär degenerative 
Erkrankung der Nierenepithelien versteht. 
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in längeren Zeiträumen in Form von Proliferation abläuft, hier an 
der Zelle ganz rasch in Form der trüben Schwellung sich ab¬ 
wickelt. Ich glaube aber, daß diese Parallele nicht zutreffend ist, 
es kommen auch an den Kanälchenepithelien gelegentlich aus¬ 
gesprochene proliferative Vorgänge vor, ich verweise auf eine Arbeit 
Jungmann’s und einen von mir veröffentlichten Fall — die betr. 
Arbeit „über herdförmige Glomerulonephritis“ befindet sich im 
Druck —, man kann also nicht sagen, daß eine morphologische 
Analogie zu den entzündlichen Veränderungen am Gefäßbinde¬ 
gewebe an den Kanälchenepithelien unmöglich wäre, es können 
auch am Kanälchenepithel proliferative Vorgänge Vorkommen und 
so würde ich nur diese Prozesse mit den echt entzündlichen Alte¬ 
rationen am Gefäßbindegewebe in Parallele setzen, die anderen hier 
in Rede stehenden Parenchymveränderungen, Verfettung, hyalin- 
tropfige Degeneration dagegen als A nalogie zu den degenerativen 
Veränderungen am Gefäßbindegewebe auffassen, die uns 
hier in Form von Verfettungen, Hyalinisierungen usw. entgegen¬ 
treten. Der Hyalinisierung kann ja, wie aus den Befunden des 
ersten Abschnitts hervorgeht, auch ein Stadium der Quellung voran¬ 
gehen, das man im Sinne Aschoff’s auch als „entzündlich“ auf¬ 
fassen könnte (s. hier auch die Veränderungen, die Takayasn 
bei experimentell-toxischer Nierenschädigung an den Glomeruli be¬ 
schrieben hat). 

Ich glaube nach dem Gesagten, daß wir praktisch gut tun, an 
der Auffassung festzuhalten, die Lubarsch von der Entzündung 
gegeben hat. Wir würden also von Entzündung — im morpho¬ 
logischen Sinne — nur dann reden, wenn wir die drei von Lubarsch 
aufgestellten morphologischen Kriterien der Alteration, Ex¬ 
sudation und Proliferation nachweisen können, wir würden 
aber bei Prozessen, bei denen das degenerative Moment das Bild 
beherrscht, nicht von Entzündung, sondern von Degeneration auch 
dann reden, wenn der Degeneration ein Vorstadium vorausgeht, 
das defensiv regulatorische Prozesse im Sinne Aschoff’s in der 
Zelle vermuten läßt. 

Ich komme dann zu den Glomerulusveränderungen bei der 
Amyloidnephrose, zu der allbekannten amyloiden Degeneration der 
Schlingen. Daß zwischen der Amyloidose und der Hyalinisierung 
offenbar Analogien bestehen, habe ich schon in der Monographie 
und oben bei der Besprechung der einzelnen Fälle betont. Was 
die Unterschiede zwischen der amyloiden und hyalinen Degeneration 
bei der Nephrose anlaugt, so brauche ich auf den allbekannten 
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mikrochemisch feststellbaren Unterschied zwischen hyaliner und 
amyloider Substanz nicht weiter einzugehen. Die geringfügigen 
Proliferationen, die bei den Fällen der 1. Gruppe gelegentlich be¬ 
obachtet wurden, habe ich bei den Amyloidfällen stets vermißt. 

Bemerkenswert ist, wie lange bei der Amyloidnepbrose die 
Schlingen noch gut bluthaltig bleiben können; ich habe bei den 
einzelnen Fällen immer darauf aufmerksam gemacht und möchte 
noch einmal auf Abb. 4 hinweisen, wo trotz starker Amyloidose der 
Glomeruli die Schlingen weit und auffallend gut mit Blut gefüllt % 

sind. So ausgesprochen wie hier ist die Blutfülle freilich nur in 
Ausnahmefällen, die betr. Niere (Fall 29) war auch makroskopisch 
nicht blaß, sondern rotbraun. Allmählich veröden dann die Knäuel 
mehr und mehr, die Epithelien gehen durch Druckatrophie zugrunde 
und es resultiert schließlich das bekannte Bild einer fast oder 
völlig kernlosen Kugel, ein Vorgang, der den Untergang des zu¬ 
gehörigen Systemchens nach sich zieht (Abb. 5). 

Entsprechend der in der Einleitung formulierten Fragestellung 
will ich nuu versuchen, zu der Frage Stellung zu nehmen, inwie¬ 
weit die klinischen Symptome der Nephrose in dem anatomischen 
Verhalten der Niere eine Erklärung finden. Wie F. v. Müller 
mit Recht betont, sind die Kriterien der Nephrose vorwiegend 
negativer Art. Es fehlt die Blutdrucksteigerung, es fehlt die 
Beeinträchtigung der Stickstolfausscheidung — auf die Fälle, bei 
denen dies anders ist, wird am Schluß einzugehen sein. Mangelnde 
Blutdrocksteigerung und gute Stickstoffausscheidung finden in der 
Beschaffenheit der Glomeruli und Gefäße eine ungezwungene Er¬ 
klärung, die Gefäße sind intakt — abgesehen von der hier offenbar 
belanglosen Amyloideinlagerung — und die Glomeruli erfahren in den 
seither beschriebenen Fällen niemals eine so schwere Beeinträchti¬ 
gung, wie in den Fällen von Glomerulonephritis und Sklerose, bei 
denen sich eine Behinderung der N- Ausscheidung konstatieren läßt. 
Unter den positiven Kriterien der Nephrose sind zwei Symptome 
vor allem zu berücksichtigen, ein völlig konstantes, die Albuminurie 
und Cylindrurie und ein, zwar sehr häufiges, aber nicht so ganz 
konstantes, das Ödem und die damit vielleicht zusammenhängende 
Oligurie und Störung der Kochsalzausscheidung. 

Daß die Albuminurie, die manchmal phantastische Werte — 
in den geschilderten Fällen bis zu 60°/ 00 — erreicht, mit der 
Alteration der Kanälchenepithelien zusammenhängt, darf wohl ohne 
weiteres angenommen werden. Dieser Zusammenhang bedarf, da 
man ihn im Präparat an der Exsudation in die Kanälchen direkt 

Deuuebe* Arehiv f. klin. Medizin. 125. Bd. 7 
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ablesen kann, keiner besonderen Begründung. Nur eine kleine 
Bemerkung möchte ich hier einschalten. Man begegnet so oft der 
Angabe, beim Morbus Brightii würde die Nierenzelle für Eiweiß 
„durchlässig“; dieser Angabe liegt doch wohl die Vorstellung zu¬ 
grunde, es sei eine besondere vitale Eigenschaft der Nierenzelle, 
im normalen Zustand das Eiweiß zurückzuhalten. Ich finde, diese 
Eigenschaft ist nichts, was der Nierenzelle als etwas beson¬ 
deres zukäme. Normalerweise hält jede Körperzelle das Eiweiß 
zurück und bei degenerativ-entzündlichen Veränderungen irgendeines 
Gewebsabschnittes, bei Kapillarschädigung durch Stauung usw. 
werden alle Körperzellen für Eiweiß durchlässig, d. h., es tritt aus 
den Gefäßen eiweißhaltige Flüssigkeit in die Umgebung. Im Prinzip 
liegen dabei die Verhältnisse in der Niere nicht anders wie in der 
Lunge oder in der Pleura, nur ist die Niere anderen Geweben 
gegenüber in der besonderen Lage, dieses Eiweiß mit dem Harn¬ 
strom aus dem Organ wegführen zu können. Anderswo bleibt die 
eiweißhaltige Flüssigkeit im Gewebe liegen, wie in den Alveolen 
beim entzündlichen Lungenödem oder beim interstitiellen Ödem der 
Haut. Ganz fehlt dieses interstitielle Ödem natürlich anch in der 
Niere nicht und kann, wie E. Meyer neuerdings betont, auch hier 
klinisch sehr hervortreten. Histologisch fällt es in der Regel weniger 
auf wie makroskopisch, wo es in der Durchfeuchtung des Organs 
seinen Ausdruck findet. 

Sehr viel schwieriger wie bei der Albuminurie liegen die Ver¬ 
hältnisse bei dem anderen Hauptsymptem der Nephrose, dem Ödem 
der Haut. Um die ganze, neuerdings wieder so sehr in den Vorder¬ 
grund des Interesses gerückte Ödemfrage — s. die Arbeiten von 
Schlayer, Volhard, Eppinger u. a. — aufzurollen, ist hier 
nicht der Ort, ich möchte nur darauf hinweisen, daß in den neueren 
experimentellen und klinischen Arbeiten in Bestätigung der alten 
Coli n hei in’sehen Grundidee immer mehr die Tendenz hervortritt, 
extrarenalen Faktoren eine ebenso wichtige, wenn nicht wich¬ 
tigere Rolle beim Zustandekommen des Hautödems zuzuschreiben, 
wie renalen Momenten. 

So sagt Eppinger am Schluß seiner interessanten Mono¬ 
graphie: „Sicher ist daher die Niere nicht allein jener Faktor, der 
für die Diurese bestimmend ist; meiner Ansicht nach spielt das 
große Schwammorgan — der ganze Komplex der intercellulären 
Gewebsräume — im Wasser- und Salzstoffwechsel eine ebenso große, 
wenn nicht größere Rolle, als die Niere.“ 

Zu diesem Standpunkt komme auch ich; keine der bei der 
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Nephrose beschriebenen Veränderungen kann m. E. als bestimmend 
für die Entstehung des Hautödems aufgefaßt werden; wie aus der 
Beschreibung der vorstehenden Fälle hervorgeht, kann das Ödem 
sowohl bei frischeren, wie bei älteren Fällen und trotz Hervor- 
tretens der einzelnen dort beschriebenen Veränderungen fehlen. 
Diese Feststellung deckt sich mit den Angaben F. v. Müller’s, 
der in seinem Heidelberger Referat betont: „Ödem kann fehlen, 
oder bis zu den höchsten Graden entwickelt sein.“ 

Daß die Nierenveränderung für die Entstehung des Hautödems 
beider Nephrose indirekt — ob durch Vermittlung der Hei den - 
hain’schen Nephroblaptine oder anderswie, kann ich nicht ent¬ 
scheiden — eine sehr wichtige Rolle spielt, ist wohl sicher; die 
Häufigkeit und Stärke des Ödems bei der Nephrose spricht ja un¬ 
bedingt in diesem Sinne, aber der renale Faktor an sich genügt 
nicht, ein extrarenales Moment — Kapillarschädigung (Cohnheim) 
— muß erst hinzukommen, um das Ödem auszulösen. Die Bedingungen 
festzustellen, unter denen beim Vorhandensein einer Nierener¬ 
krankung, die in so hohem Maße zum Ödem disponiert, wie die 
Nephrose, diese extrarenale Schädigung das eine Mal zustande kommt, 
das andere Mal nicht, muß weiterer Forschung Vorbehalten bleiben. 
Der Übersichtlichkeit halber stelle ich hier noch einmal die Fälle 
von Amyloidnephrose mit und ohne Ödem einander gegenüber. 

In den Fällen mit relativ geringfügigen Nierenveränderungen 
war Ödem vorhanden 4mal: Fall 13, 17, 19, 20, 
es fehlte 5mal: Fall 12, 14, 15, 16, 18. 

In den Fällen mit stärkeren Veränderungen war Ödem vor¬ 
handen 12mal: Fall 23, 24, 25, 27, 28, 29, 30, 31, 32, 33, 35, 36, 
es fehlte 4mal: Fall 21, 22, 26, 34. 

Das Problem der Wasser- und Kochsalzausscheidung scheint 
nach neueren Untersuchungen (s. Volhard, Eppingeru. a.) bei 
der Nephrose sehr eng mit der Ödemfrage in dem Sinne zusammen¬ 
zuhängen, daß die Niere hier in ihrer Wasser- und Kochsalz¬ 
ausscheidungsfähigkeit nicht gestört ist, daß die Ausscheidung 
von Wasser und Kochsalz nur deshalb so schlecht von statten geht, 
weil diese Stoffe von den Geweben zurückgehalten werden und gar 
nicht an die Niere herankommen. 

Ich komme nun zu der letzten Frage, die in dieser Arbeit 
besprochen werden soll, zu dem Problem der nephrotischen 
Schrumpfniere, und hier muß ich meine in der Monographie 
gegebene Darstellung in verschiedenen Punkten einer Revision 
unterziehen. 
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Ich beginne mit der Beschreibung der neuerdings von mir 
beobachteten Fälle von Amyloidschrumpfniere: 

Fall 39. 8.-Nr. 126/17. S., 61 J., w. Angeblich seit einem Jahr 
nierenleidend, sie konnte den Urin nicht halten, er ging spontan ab. 
Keine Ödeme. Alb. —10 °/ 00 , Blutdruck 148, R. N. 66, steigt bis 157, 
Konzentrationsfähigkeit nur bis 1015. Wassermann negativ. Nieren¬ 
gegend druckempfindlich. 

Sektion: 1,46 m lang, 37,2 kg schwer, Coronarsklerose, Arterio¬ 
sklerose. Starke Arteriosklerose der großen Nierengefäße. Eitrige Bronchitis 
(Lungen weich und lufthaltig). Herz 220 g, leidlich kontrahiert. Nieren 
(1. 65, r. 45 g) Oberfläche leicht höckrig, Substanz von fester Konsistenz 
und ziemlich gleichmäßiger graugelblicher Farbe, auf der Schnittfläche 
von glasigem Aussehen. Zeichnung verwaschen. 

Mikr.: Sehr starke Amyloidose. Die Glomeruli sind in großer Aus¬ 
dehnung in kernlose Kugeln umgewandelt, in den noch nicht ganz ver¬ 
ödeten Glomerulis findet man hier und da noch bluthaltige Schlingen. 
Ausgedehnte Verödung des Parenchyms; in den narbigen Partien Reste 
kollabierter Kanälchen und zahlreiche kleinzellige Infiltrate. Die er¬ 
haltenen Kanälchen zeigen Erweiterung des Lumens und Abplattung des 
Epithels. Verfettung gering, hyaline Tropfenbildung so gut wie fehlend. 

An den kleinen Nierengefäßen findet sich hier neben der Amyloidose 
eine, wenn auch nicht besonders starke Arteriosklerose. 

Fall 40. S.-Nr. 122/15. L., 66 J., m. Moribund eingeliefert, ge¬ 
nauere Untersuchung nicht mehr möglich. Keine Ödeme. 

Sektion: 1,72 m lang, 59,4 kg schwer. Aortitis luica, 3 Aorten¬ 
aneurysmen, eins davon in den Oberlappen der 1. Lunge eingebrochen. 
Hämorrhagische Perikarditis. Coronarsklerose, Arteriosklerose. 

Herz brüchig, da mit den Aneurysmen zusammen herausgenommen, 
leider nicht gewogen, jedenfalls nicht nennenswert hypertrophisch. 

Nieren (1. 110, r. 100 g) Oberfläche zeigt unregelmäßig gestaltete 
flache Einziehungen, Substanz von ziemlich fester, etwas steifer Konsi¬ 
stenz. Rinde graubräunlich, Pyramiden dunkler. Zeichnung verwaschen. 
Arteriosklerose der größeren Nierengefäße. 

Mikr. entspricht der Fall durchaus dem vorigen. 

Fall 41. S.-Nr. 1019/16. P., 50 J., m. Chronischer Morphinist. 
Mit starken Ödemen komatös eingeliefert. Blutdruck 140, ante exitum. 
Alb. — 9 °/ 00 , im Sediment reichlich Erythrocyten, Leukocyten und 
Epithelien. 

Sektion: 1,70 m lang, 60,1 kg schwer, in den Lungen alte, aber 
keine frischen tuberkulösen Herde und keine Zerfallsprozesse irgend¬ 
welcher Art. Hypostatische Pneumonie, Bronchitis. Herz 360 g, Dila¬ 
tation des 1. Ventrikels, Muskulatur etwas glasig (Amyloid), geringe 
Coronarsklerose und Arteriosklerose. Nieren (1. 105, r. 95 g) Kapsel 
leicht lösbar, an der Oberfläche nur leichte Unregelmäßigkeiten, Substanz 
von zäher Konsistenz, Oberfläche und Rinde von gelblicher Farbe, Rinde 
verschmälert, hebt sich deutlich von den Pyramiden ab. Zeichnung ver¬ 
waschen. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über Nephrose. 


101 


Mikr.: Die Verfettungen sind hier vielleicht etwas stärker wie in 
den beiden vorigen Fällen, sonst ist das histologische Verhalten dnrchaus 
das gleiche. 

Fall 42. S.-Nr. 628/14. W., 71 J., m. Bronchiektasen. Alb.—3 °/ 0 „, 
Blutdruck 210, fällt ante exitum auf 165, R. N. 142, Ödeme. 

Sektion: 1,66 m lang, 45,2 kg schwer. Chronische Bronchitis. 
Emphysem. Herz 420 g, keine Dilatation, Hypertrophie bd. Ventrikel. 
Coronarsklerose. Arteriosklerose. Nieren (je 120 g) Oberfläche leicht 
granuliert, zahlreiche Cystchen. Substanz zäh, Rinde in der Hauptsache 
dunkelgelblich, hebt sich deutlich von den mehr bräunlichen Pyramiden 
ab. Zeichnung verwaschen. 

Vikr.: 8ehr starke Amyloidose. Gloraeruli auffallend groß, fast 
dorchweg blutleer, in amyloide Kugeln umgewandelt. Ausgedehnte Ver¬ 
ödung des Parenchyms, dazwischen InBeln erhaltener, erweiterter Harn¬ 
kanälchen mit abgeplatteten Epithelien, an den erhaltenen Hauptstückeri 
starke Verfettungen, vielfach doppelbrechend, auch in den Interstitien 
Ablagerung doppelbrechender Substanz. Circumskripte kleinzellige In¬ 
filtrate, im ganzen sind die narbigen Partien eher als zellarm zu be¬ 
zeichnen. Beträchtliche Arteriosklerose, auch der kleinen Gefäße. 

Fall 43. S.-Nr. 100/15. 8., 63 J., m. Potator, seit langem rheu¬ 
matische Beschwerden. Kurzluftig, mit Ödemen eingeliefert. Alb. —4 "/ 00 , 
im 8ediment zahlreiche granulierte verfettete Zylinder, Epithelien und 
Leukocyten. Blutdruck 175, Augenhintergrund normal, Wassermann 
negativ. 

Sektion: 1,71 m lang, 89,3 kg schwer. Coronarsklerose, Arterio¬ 
sklerose, Pulmonalsklerose. Bronchitis mäßigen Grades, Stauungsorgane, 
Transsudate. Herz 770 g, geringe Dilatation des 1. Ventrikels. Nieren 
(1. 90, r. 80 g) Oberfläche unregelmäßig, granulierte Partien wechseln 
mit glatten ab. Rinde durchweg Btark verschmälert. Grenze zwischen 
Rinden- und Pyramidensubstanz undeutlich. Zeichnung verwaschen. Sub¬ 
stanz von zäher Konsistenz. Farbe an Ober- und Schnittfläche dnnkel- 
rot-bräunlicb, nur manche an der Oberfläche vorspringende Granula zeigen 
ein gelbliches Aussehen. 

hlikr. gleicht der Fall so sehr dem vorigen, daß sich eine gesonderte 
Beschreibung erübrigt. 

Als Pendant zu diesen Atnyloidschrumpfnieren verweise iclt 
auf die nephrotischen Schrampfnieren (klinische Beispiele in der 
Monographie Nr. 5 und 6), bei denen ebenfalls die Glomeruli in 
recht erheblichem Maße verändert waren. Der im Text der Mono¬ 
graphie auf S. 14 und 15 sowie S. 25 und 26 gegebenen Be¬ 
schreibung habe ich nichts hinzuzufügen. 

Auffallend ist, daß es sich bei den von mir beobachteten 
Amyloidschrumpfnieren durchweg um ältere Leute handelte, der 
jüngste Pat war 50, der älteste 71 Jahre alt. Doch kann dies 
natürlich Zufall sein. Ehe man hier bestimmte Zusammenhänge 
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(mit der Arteriosklerose?) konstruiert, wird man weitere Befunde 
ab warten müssen. 

Die Nierenerscheinungen standen hier ebenso im Vordergrund 
wie bei dem letzten Fall der vorigen Gruppe, ja noch mehr, denn 
es war hier auch zu Blutdrucksteigerung und Stickstoffretention 
gekommen und man geht wohl nicht fehl, wenn man diese beiden 
Symptome mit der bei den einzelnen Fällen betonten starken 
Glomerulusverödung in Zusammenhang bringt. Bei der Analyse 
der Blutdrucksteigerung und Herzhypertrophie muß natürlich auch 
die Arteriosklerose berücksichtigt werden, die in den drei ersten 
Fällen in mäßigem, in den beiden letzten Fällen in sehr erheb¬ 
lichem Maße zu konstatieren war. Doch weisen die drei ersten 
Fälle — mit geringer Arteriosklerose — darauf hin, daß auch die 
amyloide Verödung der Glomeruli an sich, wenn sie nur hoch¬ 
gradig genug ist, zu einer, wenn auch geringen Blutdrucksteigerung 
und Herzhypertrophie führen kann. — In Fall 39 hat wohl die 
starke Kachexie (37,5 kg) der Entwicklung einer Herzhypertrophie 
entgegengewirkt, immerhin bestand eine bei der starken Kachexie 
bemerkenswerte Blutdrucksteigerung von 148. 

Die Befunde von Blutdrucksteigerung bei der Amyloid¬ 
schrumpfniere scheinen mir wichtig im Hinblick auf die Angaben 
F. v. Müller’s, daß es im Verlauf der Nephrose zu Blutdruck¬ 
steigerung kommen kann. Wenn ich v. Müller richtig verstanden 
habe, war ja auch bei seinen Beobachtungen die Steigerung des 
Blutdrucks bei den älteren Nephrosefällen keine sehr erhebliche. 
Ich könnte mir sehr gut vorstellen, daß auch die hyalinen Ver¬ 
klumpungen an den Glomerulis, die ich bei der einfachen Nephrose 
beschrieben habe, zu leichten Blutdrucksteigerungen führen können, 
wenn.sie zu analogen Glomerulusverödungen führen, wie bei der 
Amyloidschrumpfniere (s. hier das klinische Beispiel Nr. 6 in der 
Monographie mit starken Glomerulusveränderungen und einer an 
sich zwar unbedeutenden, bei dem Alter der Pat. und der starken 
Kachexie aber immerhin bemerkenswerten Blutdrucksteigerung). 
Vielleicht hat es sich bei den Glomerulusveränderungen, die 
F. v. Müller bei Nephrosen mit Blutdrucksteigerung gesehen hat. 
um analoge Prozesse, wie die von mir im vorigen Abschnitt be¬ 
schriebenen, gehandelt. 

Eine Erklärung dafür, daß die Blutdrucksteigernng bei den 
Nephrosen so gering ist, viel geringer, wie bei den chronischen 
Glomerulonephritiden und Sklerosen, glaube ich in dem Umstand 
zu finden, daß bei den Nephrosen arteriosklerotische Prozesse sich 
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nar in auffallend geringfügigem Maße zu entwickeln pflegen; ist 
die Nephrose mit Arteriosklerose kombiniert, wie in den beiden 
letzten Fällen, so haben wir auch ansehnliche Werte von Blut- 
drncksteigerung und Herzhypertrophie. Eine Sonderstellung nimmt 
ein von F. v. Müller in Heidelberg mitgeteilter Fall von Nephrose 
mit Blutdrucksteigerung ohne Glomerulus- und Gefäßveränderungen 
ein. Ich will auf die Frage der Blutdrucksteigerung bein^ Morbus 
Brightii hier nicht näher eiDgehen und verweise auf eine diesbez. 
Abhandlung in der Deutschen mediz. Wochenscbr. 1917 Nr. 8 und 9. 

Ödem war bei den 5 Fällen von Amyloidschrumpfniere in 
3 Fällen vorhanden, zweimal fehlte es. Wie bei dem letzten 
Fall der vorigen Gruppe ist die Ätiologie hier bei einigen Fällen 
mehr, weniger dunkel. In einem Fall konnte man eine alte Lues, 
in einem anderen vielleicht alte bronchitische Prozesse anschuldigen, 
sehr dunkel wird die Sache schon bei Fall 41 (chronischer Morphi¬ 
nismus?) und in 2 Fällen war ätiologisch kein Moment nachzu¬ 
weisen. das man für die Entwicklung der Amyloidose anschuldigen 
könnte. Im letzten Fall konnte man auch beim besten Willen 
nicht von einer Kachexie reden, die man ja allgemein in irgend¬ 
einen Zusammenhang mit der Amyloidbildung bringt. Es handelte 
sich hier um einen kraftstrotzenden Mann von 89,3 kg Körper¬ 
gewicht. Neuerdings hat Frank die Hypothese aufgestellt, daß 
die Amyloidose durch eine spezifische Infektion mit dem Bazillus 
der Friedländergruppe bedingt werde und er hat diese Angabe 
experimentell zu stützen gesucht. Ich kann auf Grund meiner 
eigenen Beobachtungen zu dieser Hypothese keine Stellung nehmen. 
Ich kann nur das eine sagen, daß die Amyloidose sich gelegentlich 
auch bei Individuen entwickelt, bei denen weder chronische Eite¬ 
rungen oder Zerfallsprozesse irgendwelcher Art bestanden und bei 
denen auch von einer Kachexie nicht die Rede sein konnte. 

Nun zur Frage der nephrotischen Schrumpfung. Daß 
in den zuletzt beschriebenen 5 Fällen die Parenchym Verödung in 
erster Linie vom Glomerulusuntergang abhängig ist, darf wohl als 
sicher gelten und es ist wohl kein Zufall, daß eine ausgesprochene 
Schrumpfung des Organs bei der Amyloidnephrose nur in diesen 
Fällen von ausgedehnter Glomerulusverödung mit anschließendem 
Parenchymuntergang zustande gekommen ist. 

Wie aus den bisher geschilderten Fällen hervorgeht, kommt 
bei der Nephrose und Amyloidnephrose der Gewebsuntergang mit 
anschließender Verödung auf zwei Arten zustande: 1. primär im 
Anschluß an ein Zugrundegehen der Kanälchen, die entweder durch 
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Verfettung odertropfige Degeneration bedingt sein kann, 2. sekun¬ 
där, entweder im Anschluß an steckengebliebene Zylinder, oder 
an verödete Glomeruli; natürlich können auch im Anschluß an 
primäre Kanälchendegeneration die nach oben anschließenden Ab¬ 
schnitte sekundär degenerieren — Uranschrumpfniere(Susuki), 
Analogie zur hydronephrotischen Schrumpfung — und in diese 
Verödung können schließlich auch die Glomeruli mit einbezogen 
werden: zunächst erweitert sich der Kapselraum (Abb. 1), dann 
erfahrt die Kapsel eine konzentrische Verdickung und der Knäuel 
schrumpft mehr und mehr (s. Abb. 16 der Monographie). 

Wenn nun auch bei einzelnen der vorstehend beschriebenen 
Fälle die Parenchymverödung, die unmittelbar von der Epithel¬ 
degeneration abhing, sehr erheblich war (ich verweise auf die Fälle 
9, 11, 31), so waren doch die Glomeruli an der Gewebsverödung 
auch hier nicht ganz unbeteiligt und vorherrschend wird, wie oben 
betont, die Glomerulusbeteiligung bei den Fällen der letzten Gruppe, 
bei denen es sich um eine ausgesprochene Schrumpfung handelte. 
Allerdings ist ja die Glomerulusverödung, wie erwähnt, nicht immer 
primär, sondern auch sekundär (s. Fall 9 und 11), aber bei den 
schrnmpfenden Fällen springt die Glomerulusbeteiligung in 
Form von Amyloidose und Hyalinisierungen doch sehr viel mehr 
in die Augen wie die sekundäre Verödung der Glomeruli. 

Wenn also auch die Möglichkeit nicht in Zweifel gezogen 
werden kann, daß ein Schrumpfungsprozeß auf nephrotischer Basis 
möglich ist, so ergibt doch die praktische Erfahrung die über¬ 
ragende Bedeutung, die der Glomerulusverödung für die Schrumpfung 
der Gesamtniere zukommt. 

Es scheint, als ob bei funktionstüchtigen Glomerulis Epithel¬ 
schädigungen verhältnismäßig lange der Regeneration fähig sind, 
während die Schrumpfung des Glomerulus natürlich in der Regel 
den Untergang des zugehörigen Systemchens nach sich zieht. 

Bei diesem Gewebsuntergang, der unmittelbar 
von der Glomerulusverödung abhängig ist, handelt 
es sich m. E. um eine genaue Analogie zu dem Paren¬ 
chymschwund im Anschluß an arteriosklerotisch zu¬ 
grunde gegangene Glomeruli, um ein Atrophieren 
derZellen, das mit einem Kollaps der Kanälchen und 
schließlichem Untergang des betreffenden Abschnitts 
endigt. 

Was die Frage anlangt, inwieweit Glomerulusschädigung und 
Epitheldegeneration im Sinne der Verfettung und tropfigen Degene- 
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r&tion in Wechselbeziehung stehen, so verweise ich auf das oben 
bereits Gesagte. Nur ganz kurz sei zur Ergänzung der dortigen 
Ausführungen darauf hingewiesen, daß in den Fällen von Amyloid- 
schrumpfniere die hyalin-tropfige Degeneration völlig zurücktrat, 
auch in 11 Fällen von sekundärer Schrumpfniere, die ich vergleichs¬ 
weise noch einmal untersuchte, war es 7 mal ebenso, 3 mal war die 
hyalin-tropfige Degeneration gering und nur einmal trat sie stark 
hervor. Eis sprechen auch diese Befunde jedenfalls dagegen, der 
Ernährungsstörung eine überwiegende Bedeutung für die 
Entstehung der hyalin-tropfigen Degeneration zuzuschreiben. Ich 
erkenne also in der Frage der Nierenschrumpfung die über¬ 
ragende Bedeutung der Glomerulusverödung rückhaltlos an und 
damit muß natürlich die in der Monographie niedergelegte An¬ 
schauung eine Modifikation erfahren —-in diesem Punkte erkenne 
ich die Berechtigung der Kritik, die Löhlein an meiner Dar¬ 
stellung des Morbus Brightii geübt hat, an. Ich habe ja allerdings 
schon in der Monographie die Bedeutung des Glomerulusuntergangs 
für die Schrumpfung bei der Amyloidnephrose gewürdigt — 
daher die Wahl des Namens „komplizierte Nephrose“ — und ich 
habe in einem Anhang zu dem Kapitel Amyloidnephrose auf die 
im ersten Abschnitt dieser Arbeit bei der einfachen Nephrose 
genauer beschriebenen Glomerulusveränderungen hingewiesen und 
auf die Analogie aufmerksam gemacht, die zwischen diesen Hyalini- 
sierungen am Glomerulus und der Amyloidose besteht, aber die 
Bedeutung dieser Glomerulusveränderung für den weiteren Verlauf 
der Nephrose und für die Schrumpfung des Organs, ist mir doch 
erst recht klar geworden, nachdem ich ein größeres Material 
übersehe. 

Von der Glomerulonephritis unterscheidet sich diese 
mit Glomerulusveränderungen einhergehende chronische Nephrose in 
zwei prinzipiellen Punkten. Während bei der Glomerulo¬ 
nephritis der Prozeß in den Glomerulusschlingen beginnt und die 
Kanälchen Veränderungen erst sekundär bervortreten, ist es hier umge¬ 
kehrt. Die Tubulusveränderungen beherrschen hier zunächst das Bild 
und die Glomerulusveränderungen entwickeln sich erst allmählich, der 
zweite prinzipielle Unterschied besteht darin, daß die Veränderung 
an den Glomerulis nicht entzündlicher, sondern in der Hauptsache 
degenerativer Natur ist, zur Proliferation kommt es nur ge¬ 
legentlich und in ganz rudimentären Formen (Abb. 3); endlich sei 
dann noch auf die auffallend geringe Neigung zu arteriosklerotischen 
Veränderungen bei den Nephrosen hingewiesen. 
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Zwei Feststellungen scheinen mir in den vorstehenden 
Ausführungen besonders wichtig: einmal die Charakterisierung 
der eigentümlichen im Verlauf der Nephrose auftretenden Glome- 
rulusveränderungen, die Analogie zur Amyloidose zeigen. 2. die Er¬ 
kenntnis, daß die Nephrosen auch ohne Ödem verlaufen und in 
ihren späteren Stadien (s. die Amyloidschrumpfnieren) zu Blutdruck¬ 
steigerung und Stickstoffretention führen können. 

Diese Feststellungen decken und ergänzen sich mit den Er¬ 
fahrungen F. v. Müller’s, daß nach monate- und jahrelanger 
Dauer der Nephrose allmählich Blutdrucksteigerung, Netzhautver¬ 
änderungen und Urämie sich einstellen können und daß sich dann 
bei der Sektion auch ausgesprochene Glomerulusveränderungen 
finden, wählend in frischen Fällen die Glomeruli so gut wie völlig 
intakt sind, auch Munk spricht davon, daß bei der Syphilisnephrose 
allmählich Glomeruluserkrankungen hinzutreten, und endlich wäre 
hier die Angabe von VV o 1 f f u. Z a d e zu erwähnen, daß aus einer 
Nephropathia e graviditate — in der Regel handelt es sich hier 
doch wohl um eine Nephrose — in späterer Zeit eine chronische 
Nephritis sich entwickeln könne. 

Nehmen wir alle diese Angaben zusammen und bedenken wir, 
daß bei fehlendem Ödem der Beginn einer genuinen Nephrose doch 
sehr leicht übersehen werden kann, sicher viel leichter, als eine 
akute Glomerulonephritis, bei der in der Regel wenigstens 
eine voran gegangene Erkrankung auf die Untersuchung des Urins 
hiuweist, so erscheint es vielleicht nicht allzu kühn, anzunehmen, daß 
es sich bei manchen der Fälle, die wir in der Monographie als 
„Mischform“ bezeichnet haben, nicht um eine schleichend verlaufende 
Glomerulonephritis mit „starkem nephrotischem Einschlag“, sondern 
uui eine chronische Nephrose mit sekundärer Glomerulusbeteiligung 
handeln könnte. F. v. Müller sagt in seinem Heidelberger Nieren¬ 
referat, daß die Fälle genuiner hydropischer Nierenerkrankung zu 
den dunkelsten Kapiteln der ganzen Nierenpathologie zu rechnen 
sind. Ich hoffe, daß es gelingen wird, dieses Dunkel zu lichten, 
wenn Klinik und Histologie hier iu enger Fühlung bleiben. Etwas 
wenigstens hoffe ich durch die vorstehenden Ausführungen zur Be¬ 
seitigung dieses Dunkels beigetragen zu haben. 
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Erklärung zu Tafel II/III. 

Die Abb. 1—3 stammen von genuinen, Abb. 4—6 von Amyloidnephrosen. 
Bei der Hämatoxylin-Eosinfärbung Ut zwischen der hyalinen Degeneration der 1., 
und der amyloiden Degeneration der 2. Gruppe kein Unterschied zu erkennen, 
7gl. die Abb. 2 u. 6. Um diesen Unterschied deutlich zu machen, ist die An¬ 
wendung der Amyloidreaktion notwendig, die bei den Fällen der 1. Gruppe ein 
völlig negatives Resultat ergibt. 

Abb. 1 zeigt eine nephrotische Narbe, nähere Beschreibung s. bei Fall 9. 
Abb. 2. Beginnende hyaline Degeneration der Glomerulusschlingen bei älterem 
Nephrosefall; z. T. sind die Glomerulusschlingen noch intakt. 

Abb 3 Kapselverklebung und Andeutung von Proliferation bei älterer ge¬ 
nuiner Nephrose. 

Abb. 4. Gute Füllung der Glomerulusschlingen bei Amyloidose. 

Abb 5 u. 6 veranschaulichen nebeueiuauder die beiden Hanptarten der Ge- 
websverödung bei der Amyloidnephrose: bei Abb. 5 hat sich die Veränderung an 
die amyloide Degeneration der Glomeruli ausgeschlossen, während Abb. 6 ein 

Pendant zu der nephrotischen Narbe auf Abb. 1 zeigt. 
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Zur Klinik der Weil’schen Krankheit. 

Von 

Prof. J. Strasburger, 

in Frankfurt a. M., zur Zeit der Arbeit Stabsarzt bei einem Feldlazarett. 

(Mit Tafel IV/V and 2 Abbildungen im Text.) 

Wer die Gelegenheit hatte, über Weil’sche Krankheit klinische 
Erfahrungen in größerem Maßstabe zu sammeln, wird mit mir 
übereinstimmen, daß es sich um eine ungewöhnlich scharf charakte¬ 
risierte Krankheit handelt, deren Studium wegen der Prägnanz 
der Symptome und des Reichtums an Zeichen einen besonderen 
Reiz besitzt. Die Möglichkeit zu diesem Studium brachte mir 
das Jahr 1916, während dessen 26 typische und einige weitere, 
wahrscheinlich hierher gehörige Fälle von Weil’scher Krankheit 
in meine Behandlung im Feldlazarett gelangten. Ich hatte den 
Vorzug, die Kranken meist in sehr frühem Stadium (teilweise schon 
vor der Aufnahme ins Lazarett konsultativ) zu Gesicht zu be¬ 
kommen und sie, infolge günstiger Umstände, fast durchgängig bis 
zur vollständigen Entfieberung, teilweise 3 Monate lang, beobachten 
zu können. Die Zugänge an Weil’scher Krankheit erfolgten, ent¬ 
sprechend der allgemeinen Erfahrung, ganz überwiegend in den 
Sommermonaten, nur wenige kamen im folgenden Herbst und Winter. 
Das Sommermaterial besitzt dadurch besonderen dokumentarischen 
Wert, daß die Kranken aus der gleichen Gegend stammten, in der, 
das Jahr zuvor, Hüben er und Reiter, Uhlenhuth und 
Fromme ihre erfolgreichen Untersuchungen über Übertragbarkeit 
und Erreger der Weil’schen Krankheit ausgeführt hatten. Ört¬ 
liches Zusammentreffen und der Vergleich der klinischen Sym¬ 
ptome stellen sicher, daß es sich um die gleiche spezifische Krank¬ 
heit handelte. Ich möchte auch nicht unterlassen, bereits an dieser 
Stelle und in Übereinstimmung mit Hüben er und Reiter 1 ) aus- 

1) Deutsche medizinische Wochenschrift. 1916. 8. 131. 
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zusprechen, daß die Krankheit, die wir gesehen haben, und deren 
schon klinisch eindeutige Spezifität durch Entdeckung des Er¬ 
regers außer Frage gestellt ist, nicht irgendeine Erkrankung aus 
der Gruppe von infektiösem oder fieberhaftem Ikterus, sondern die 
von Weil beschriebene und trotz seines bescheidenen Beobach¬ 
tungsmaterials als spezifisch erkannte Krankheit ist. Dies geht, 
wenn auch gegenüber Weil’s Beschreibung manche Abweichungen 
zutage getreten sind, aus gewissen, besonders eigenartigen Sym¬ 
ptomen hervor. So erscheint es anch mir wissenschaftliche Pflicht, 
mich denen anzuschließen, die nicht von „sogenannter“ Weil’scher 
Krankheit, sondern von „Weil’scher Krankheit“ schlechthin sprechen 
wollen. 

Die klinisch bereits sehr vollständige Beschreibung Weil’s 
wurde im Laufe der Zeit nach mancherlei Richtungen erweitert 
und vertieft. Dennoch bedingt es die Vielseitigkeit des Symptom¬ 
bildes, daß weitere Beobachtungen wohl imstande sind, Neues zu 
bringen und das Bekannte zu ergänzen. Es kommt hinzu, daß die 
einzelnen Epidemien von Weil’scher Krankheit manche Abwei¬ 
chungen untereinander in dem Vorkommen und der Häufigkeit 
gewisser Symptome gezeigt haben, wie das ja auch für andere In¬ 
fektionskrankheiten bekannt ist. 

Die vorliegende Arbeit schildert meine persönlichen Be¬ 
obachtungen und Erfahrungen bei Weil’scher Krankheit 
und befaßt sich nur mit klinische.n Gesichtspunkten. Meine 
Stellungnahme zu und gegenüber den in der Literatur nieder¬ 
gelegten Anschauungen ergibt sich im einzelnen aus der verschie¬ 
denen Ausführlichkeit der Darstellung. In Punkten, über welche 
Übereinstimmung herrscht, habe ich mich möglichst kurz gefaßt. 
Literaturübersichten finden sich besonders in der umfassenden 
Arbeit von Hecker und Otto 1 ) (Literatur bis 1911) und in der 
Dissertation von Aufschläger 2 ) (ausführliche Besprechung der 
einzelnen Arbeiten bis 1900). 

Die Weil’sche Krankheit beginnt plötzlich, unter Fieber und 
unter erheblichen Störungen des Allgemeinbefindens. Dazu treten 
eine Reihe typischer Zeichen von sei^pn der einzelnen Organe. Die 
wichtigsten Manifestationen der Krankheit sind der Fieberverlauf, 
die Schädigung der Leber und der Nieren, charakteristische Muskel- 
schmerzen und allgemeine Prostration. Eine Reihe anderer, teil- 

1) Beitrag zur Lehre von der sog. „Weil’schen Krankheit“, Veröffentl. ans 
d. Gebiete d. Milit&r-Sauit -Wesens, H. 46, Berlin 1911. 

2) Über die Weil’sche Krankheit usw. Inang.-Dissert., Straßburg 1900. 
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weise auffallender Symptome oder Komplikationen werden mehr 
oder weniger regelmäßig angetroffen. 

Es sollen der Reihe nach folgende Punkte besprochen 
werden: 

1. Allgemeinzustand; S. 110. 

2. Schmerzen; S. 112. 

3. Durchfall, Erbrechen; S. 112. 

4. Herpes, Angina, Husten, Drüsenschwellungen, Injektion der 
Konjunktiven; S. 113. 

5. Fieberverlauf; S. 113. 

6. Kreislaufapparat (Puls, Blutdruck, Herz, vasomotorische 
Phänomene); S. 118. 

7. Exantheme; S. 122. 

8. Blutungen; S. 125. 

9. Ikterus; S. 126. 

10. VVeil’sche Krankheit ohne Ikterus; S. 131. 

11. Nephritis; S. 134. 

12. Milz Vergrößerung; 135. 

13. Iritis; S. 136. 

14. Symptome während des Fieberrückfalls; S. 137. 

15. Verhältnis einzelner Symptome zueinander; S. 138. 

16. Verlauf; S. 138. 

17. Behandlung; S. 139. 

18. Diagnose; S. 142. 

1. Allgemeinzustand. 

Entsprechend dem raschen Ansteigen der Körpertemperatur 
wird die Krankheit in den allermeisten Fällen durch Schüttelfrost 
eingeleitet. Fast immer treten Kopfschmerzen auf, die indessen 
gewöhnlich nur mittlere Stärke erreichen, nicht besonders in den 
Vordergrund treten.* Schwindelgefühl wurde in einem Viertel meiner 
Fälle angegeben. Frühzeitig stellen sich auffallende Mattigkeit, 
Hinfälligkeit und starkes Krankheitsgefühl, sowie charakteristische 
Muskelschmerzen ein, so daß die Patienten rasch bettlägerig 
werden. In allen ausgeprägten Fällen klagen sie von Anfang 
über vollkommeneSchlaflosigkeit, vollkommeneAppe* 
titlosigkeit und starken Durst. Obwohl nun nach einige“ 
Tagen das Fieber lytisch heruntergeht, bleiben die Störungen des 
Allgemeinbefindens bestehen und entwickeln sich unabhängig von 
dem Temperaturverlauf weiter. Dazu kommt der Ikterus, der erst 
mit abfallender Körpertemperatur auftritt. 
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Sieht man nun die Patienten auf der Höhe der Erkrankung, 
so bieten sie, neben der Gelbfärbung der Haut, auch sonst ein 
sehr charakteristisches Bild. Sie liegen meist regungslos im Bett 
auf dem Kücken, in schlaffer Haltung und klagen und wimmern 
ebensowohl über Schmerzen, wie besonders über ungeheuere Mat¬ 
tigkeit. Sie sind sehr apathisch, aber in keiner Weise benommen, 
geben vielmehr auf Befragen klare Antwort. So wie der Allge¬ 
meinzustand sich mir darstellte, halte ich es, entgegen früheren 
Angaben und Beobachtungen, nicht für richtig, ihn als 
einen typhösen oder typhoiden zu beschreiben. Die Kranken 
erschienen nicht wie von einem „Typhös“, einem „betäubenden 
Hauche“ angeblasen, sie waren, wie gesagt, nicht benommen, 
sondern vollkommen klar; ich habe in keinem meiner teilweise 
recht schweren Fälle Deliriren oder Phantasieren gesehen. Hoch¬ 
gradige Schlaflosigkeit trotz Somnolenz gehört allerdings auch zum 
Bilde des Typhus abdominalis: die Schlaflosigkeit bei Weil’scher 
Krankheit ist aber besonders ausgeprägt und auffallend, und es 
fehlt eben die Trübung des Bewußtseins. Eigenartig ist es, daß 
die Störungen des Allgemeinbefindens vielfach ihren Höhepunkt 
zu einer Zeit erreicht haben, in der kein Fieber besteht, d. h. nach 
Abklingen der ersten und vor Auftreten der zweiten Fieberperiode. 
Vermöge der auffallend schlaffen Haltung und Bewegungslosigkeit 
erscheint der Kranke in ausgesprochenen Fällen wie „kurarisiert“. 
Soll er sich im Bett herum legen, insbesondere die Beine erheben, 
so sieht man nur einen schwachen Versuch, nach dem er alsbald 
erklärt, die Bewegung nicht ausführen zu können. Zum Teil rührt 
dies von den damit verbundenen Schmerzen her, aber sicher nur 
zum Teil, denn auch bei weniger ausgeprägter Schmerzhaftigkeit 
konnte man das Phänomen finden. Es stand zumindest vielfach 
in keinem richtigen Verhältnis zu den Schmerzen,- und man 
sah, besonders was die Beine betrifft, ein Bild wie bei einer 
schlaffen Lähmung. Ich fand in solchen Fällen wohl Herab¬ 
setzung. aber jedenfalls kein Fehlen der Sehnenretiexe, 1 ) was gegen 
eine neuritische Lähmung oder eine organische Schädigung des 
Lendenmarks spricht. Zum Teil dürfte die Bewegungsstörung auf 

1) Großn. Magnns-Alsleben (Münchener med. Wochenschr. 1917, Nr. 3) 
bitten auch bei manchen ihrer Kranken den Eindruck wie von Paralytikern, er¬ 
küren aber die Bewegungshe-chrätiknng einfach durch Schmerzen in den Muskeln. 
Übrigens führen gerade diese Autoren an anderer Stelle ihrer Arbeit als regel¬ 
mäßige Befunde an: Anomalien der Patellarreflexe, meist Abschwächung oder gar 
Anfhebuug, manchmal auffallende Differenz zwischen rechts and links. 
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die vod Beitzke 1 ) beschriebenen Entzündungsherde in den Muskeln 
znrückzuführen sein; da aber weiterhin die lähmungsartige Schwäche 
mit Besserung des Allgemeinzustandes innerhalb weniger Tage 
zum großen Teil wieder verschwand, so ist es wohl naheliegend, 
eine eigenartige Toxinwirkung zur Erklärung heranzuziehen. — 
Lippen und besonders die Zunge der Kranken sind rissig und 
vollkommen trocken, es fehlt jede Speichelabsonderung. 
Ein bis zwei Wochen und länger dauert es, bis unter gleichzeitiger 
Besserung der übrigen Erscheinungen der Durst schwindet, die 
Zunge feucht wird, das Verlangen nach Nahrung und der Schlaf 
sich wieder einstellen. 

Die Störungen des Allgemeinbefindens sind, wie bereits Weil 
hervorgehoben hat, nicht als cholämischer Zustand zn deuten, denn 
sie sind bereits vor Auftreten des Ikterus mehr oder weniger ent¬ 
wickelt. Auch besteht kein hinreichender Parallelismus zwischen 
ihnen und der Stärke der Gelbsucht, wenn auch in der Regel die 
schweren Krankheitsfälle mit starkem Ikterus einhergehen. 

2. Schmerzen. 

Die charakteristischen Muskelschmerzen treten zu¬ 
meist schon am ersten Krankheitstage, nur ausnahmsweise später als am 
dritten Tage auf. In manchen Fällen sind sie bereits nach 8 Tagen 
verschwunden, in anderen können sie, wenn auch nur in schwachem 
Grade, 6—7 Wochen fühlbar bleiben. Den allgemeinen Angaben ge¬ 
mäß stand auch in meinen Fällen die eigenartige, oft sehr hoch¬ 
gradige Schmerzhaftigkeit der Waden im Vordergrund und war 
fast ausnahmslos vorhanden. Die Schmerzen bestehen spontan und 
schon auf leichten Druck, werden manchmal auch erst kurze Zeit 
nach dem Anfassen besonders heftig empfunden. Indessen zeigten 
sich die Schmerzen in der Regel nicht auf die Waden beschränkt, 
fast ebenso oft wurde über ausgesprochene Rücken schmerzen geklagt. 
In anderen Fällen schmerzten besonders die Muskeln der Brust?- 
oder die des Bauches, und diese Beschwerden konnten im Vorder¬ 
grund stehen. Manchmal war die Muskulatur des ganzen 
Körpers empfindlich, wohin man auch faßte. 

3. Durchfall und Erbrechen. 

Durchfall fand sich in den ersten Krankheitstagen in weniger 
als der Hälfte der Fälle und war meist nicht erheblich. Auch 

1) Berliner klin. Wochenschrift 1916, Nr. 8. 
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späterhin traten vorübergehende Darmstörungen vereinzelt auf. 
Die Stöhle waren meist nur von dünnerer Konsistenz, ohne abnorme 
Beimengungen. Manchmal fand sich reichlicher Schleim. Der 
Leib war bei einigen Kranken zu Anfang etwas aufgetrieben. 
Im ganzen also keine Erscheinungen gröberer Art. 

Mehr in den Vordergrund trat Erbrechen, teils zu Beginn, 
teils im weiteren Verlauf der Krankheit. In schweren Fällen wurde 
u. U. tagelang jede Nahrung erbrochen. 

4. Herpes, Angina, Husten, Drüsen Schwellung, 
Injektion der Konjunktiven. 

Herpes im Gesichte fand sich bei einem Drittel der 
Fälle und trat manchmal erst im Fieberrückfall auf. 

Kötung des Rachens war bei einem Drittel der Fälle 
vorhanden, meist nicht erheblich. Eimal wurde die Krankheit mit 
einer follikulären Angina auf der linken Mandel eingeleitet. 

Husten mäßigen Grades war häufiger vorhanden, ein aus¬ 
kultatorisch nachweisbarer Bronchialkatarrh nur ausnahmsweise und 
vorübergehend. 

Bei den meisteu Patienten fand sich eine mehr oder weniger 
deutliche Schwellung der Cervikaldrüsen. Ob dies eine 
Eigentümlichkeit der Weil’schen Krankheit ist, lasse ich dahingestellt, 
da ich auch bei anderen Patienten im Felde verhältnismäßig häufig 
vergrößerte Nackendrüsen fand. 

Häufig und charakteristisch ist zu Beginn der Krankheit eine 
Injektion der Konjunktiven, die ein bis zwei Wochen 
anhalten kann. 


5. Fieberverlauf. 

Der Verlauf der Körpertemperatur bei Weü’scher Krankheit 
ist so charakteristisch, daß eine in ihren eigenartigen Merkmalen 
entwickelte Kurve geradezu als ein pathognomonisches Zeichen 
gelten kann und wohl in eine Reihe gestellt werden darf mit den 
anerkannten Haupttypen der Fieberkurven spezifischer Infek- 
tionskrankheiten. Die Durcharbeitung meines Kurvenmaterials, 
von dem zwei *) Beispiele hier abgebildet werden, ergibt folgendes 
Bild: Die Kurve zerfällt in 3 Hauptperioden: die erste Fieberzeit; 
die fieberfreie Zwischenzeit; die Rückfallzeit. 

1) Die Wiedergabe weiterer Karren maßte leider aus äußeren Gründen 
unterbleiben. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 125. Bd. 8 
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Die erste Fieberzeit dauert zumeist 7— 9 Tage, vereinzelt 
kürzer oder länger. Der Höhepunkt der Temperatur, 39—39,5—40° y 
wird rasch erreicht, soweit Messungen vorliegen oft schon am 1. oder 
2. Tage. Das Fieber bleibt dann einige Tage annähernd auf der 
Höhe oder beginnt schon früher wieder zu fallen. Der Abfall 
erfolgt lytisch und unregelmäßig staffelförmig, in 3- 5 Tagen; die 
Abendtemperaturen zumeist, aber nicht immer, höher als die Morgen* 
temperaturen des gleichen Tages. In mindestens der Hälfte der Fälle 
zerfällt die erste Fieberperiode (wie dies bereits von Weil 1 ),. 
Wassilieff 2 ), Heckerund Otto 3 ) bemerkt wurde) in zwei Teile, 
die durch einen ausgesprochenen Einschnitt im abfallenden Teil 
der Kurve voneinander getrennt werden. Bei anderen kann eine 
Zweiteilung angedeutet sein. (Kurve 1 deutlich zweiteilig.) 

Die fieberfreie Zwischenzeit dauert 4—8 Tage, ver¬ 
einzelt kürzer oder länger. In der Regel zeigt sie in ihrer Gesamt¬ 
heit die Form einer Talwelle, deren erste Hälfte den lytischen Ab¬ 
fall noch fortsetzt, während die zweite Hälfte in ihrem ansteigenden 
Teil bereits den Fieberrückfall einleitet und anzeigt. Die Tempe¬ 
raturen im Tiefpunkt dieser Welle sind oft ausgesprochen sub- 
normal, Morgen temperaturen von 35,5, Abendtemperaturen von 35,8 
oder 36°. Die Kurve scheint hier auffallend flach, indem die Unter¬ 
schiede zwischen Morgen- und Abendtemperatur gering sind. 

Der Fieberrückfall. Es ist gut bekannt und oft be¬ 
schrieben, daß bei Weil’scher Krankheit häufig Recidive des Fiebers 
auftreten. Im allgemeinen finden 'sich solche Rückfälle bei zwei 
Fünftel oder der Hälfte der in der Literatur niedergelegten Be¬ 
obachtungen. Nur Hü bene r und Reiter 4 ) gehen weiter und 
betonen auf Grund des ihren ätiologischen Untersuchungen zu¬ 
grunde liegenden Materials, daß „regelmäßig“ und „in jedem Falle“ 
ein Rückfall „mit allmählichem Wiederanstieg der Temperatur auf 
sehr verschiedene Höhe und sehr verschieden lange Dauer“ erfolgte. 
Von meinen Fällen mit Ikterus (über den Temperaturverlauf bei 
Weil’scher Krankheit ohne Gelbsucht später!) wiesen mindestens 
zwei Drittel ausgesprochenes Fieberrecidiv auf. Auch bei den 
übrigen waren, mit nur einer Ausnahme, bei genauer Betrachtung, 
im weiteren Verlauf mehr oder weniger lang hingezogene Er¬ 
hebungen der Kurve, mit leichten Überschreitungen der Normal- 

1) Deutsches Arch. f. klin Med. Bd. 39, 1886, S. 209. 

2) Wiener Klinik, H. 8 u. 9 (1889), Über infektiösen Ikterus, S. 257. 

3) 1. c. S. 17. 

4) Deutsche med. Wochensehr. 1916, S. 131. 
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temperatur zu verzeichnen. Meine 
Beobachtangen decken sich also fast 
völlig mit denen von H ö b e n e r und 
Reiter darin, daß Temperatur- 
rückfälle eine sehr regel¬ 
mäßige, gesetzmäßige Er¬ 
seheinung bei Weil’scher Krank¬ 
heit darstellen. Das ist auch insofern 
bemerkenswert, als es sich bei beiden 
Beobachtuugsreihen, wie schon er¬ 
wähnt, am Krankheitsfälle aus der 
gleichen Landesgegend, aber von zwei 
anfeinanderfolgenden Jahren handelte. 
An welchem Krankheitstage der Fieber- 
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rückfall beginnt, ist schwer genau anzugeben, da schon vor Über¬ 
schreitung der Normaltemperatur die Kurve eine über mehrere 
Tage verfolgbare, aufsteigehde Richtung zeigen kann. Rechnet 
man den Beginn des Rückfalls von dem Tage ab, an dem die 
37°-Linie deutlich überschritten wird, so ergibt sich ganz über¬ 
wiegend der 14., 15. oder 16. Krankheitstag. Der Fieberrückfall 
setzt also etwa Ende der zweiten oder Beginn der 
dritten Krankheitswoche ein. Die Temperatur steigt hierbei 
staffelförmig an und fällt nach einiger Zeit, vielfach ohne Ausbil¬ 
dung eines Fastigiums, wieder Staffel förmig ab, so daß die Ge¬ 
samtform dieses Kurventeils einer ziemlich symmetrischen Welle 
gleicht. Die höchste bei Rückfall erreichte Temperatur ist zumeist 
geringer als in dem Initialfieber, es kann aber auch umgekehrt sein. 
Ich beobachtete als höchste Temperatur im Recidiv 40,4°. Das 
Recidiv erstreckte sich in einem Drittel der Fälle über 7—9 Tage, 
worauf dann die Temperatur den Normalwert nicht mehr über¬ 
schritt. In anderen Fällen wurde erst später, teilweise nach einer 
Dauer des Rückfalls von 4—6 Wochen, Fieberfreiheit erreicht. 
Unverkennbar zeigte sich hierbei vielfach, daß die Kurve des 
Recidivs aus mehreren, bis zu 4 Wellen zusammengesetzt war. 
deren Tiefpunkte den Wert der Normaltemperatur erreichten, oder 
nicht weit über ihm lagen (z. B. Kurve 2). Die Dauer auch dieser 
Wellen ließ sich auf etwa 7—9 Tage abgrenzen; oder man fand 
bei länger hingezogenen Recidiven die erste und vielleicht einzige 
Fieberwelle über 16—19 Tage ausgedehnt, somit von etwa der 
doppelten Länge des ersten Zeitwertes. Ob man hier von wieder¬ 
holten Fieberrückfällen sprechen, oder die ganze zweite Fieber¬ 
periode als ein Recidiv bezeichnen will, unverkennbar bleibt die 
Periodizität der Erscheinung, die also zumeist gegen 7—9 Tage 
oder das Doppelte hiervon beträgt und offenbar mit den Ent¬ 
wicklungszeiten des Krankheitserregers in Zusammenhang stehen 
muß. Einen weiteren flach wellenförmigen Verlauf der Temperatur¬ 
kurve kann man noch bis spät in die Rekonvalescenz hinein wahr¬ 
nehmen, auch ohne daß febrile oder auch nur subfebrile Werte ge¬ 
messen werden. Bisweilen macht der Gipfelpunkt einer solchen 
Welle, als vereinzelte etwas hoch liegende Temperatur, neben 
anderen Zeichen darauf aufmerksam, daß der Infektionsstoff seine 
Tätigkeit noch nicht völlig eingestellt hat. Die Länge dieser Spät- 
welleu kann verkürzt sein, wie man dies auch von manchen anderen 
periodischen Fiebern her kennt. Diese Wellenform des Fieber- 
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Verlaufs haben auch Wassilieff und Ed. Schott 1 ) in ihren 
Mitteilungen hervorgehoben; Schott konnte sie in allen seinen 
Knrven erkennen. 

Im allgemeinen Rahmen des wellenförmigen Verlaufs zeigt die 
Temperatur der einzelnen Tage ausgesprochene aber unregelmäßige 
und wechselnde Remissionen, besonders zu den Zeiten, in denen 
höhere Temperaturen erreicht wurden. Die Tagesunterschiede be¬ 
tragen dann oft 1V,—2 0 oder noch mehr. Auch beim Ausklingen 
der Krankheit, wenn die Temperaturen kaum oder nicht deutlich 
mehr erhöht sind, kann ein etwas größerer Abstand der Tages¬ 
temperaturen, bei Messungen früh um 8 und nachmittags um 5 Uhr 
etwa 1°, anzeigen, daß das Wärmegleichgewicht noch nicht erreicht 
ist. An das gegenteilige Verhalten der Tagesabstände während 
der ersten fieberfreien Zeit sei im Anschluß hieran erinnert. 

Als H auptmerkmale des Fieberverlaufs bei Weil- 
scher Krankheit ergeben sich also aus meinem Material folgende: 
1. Die Teilung in drei Hauptabschnitte, das erste Fieber¬ 
stadium, die fieberfreie Zwischenzeit, die Rückfallzeit. 2. Die 
charakteristische Form des Anfangsfiebers, mit raschem An¬ 
stieg, mit lytisch Staffel förmigem Abfall, der sehr häufig durch 
einen Einschnitt in zwei Teile zerlegt wird. 3. Das fast aus¬ 
nahmslose Auftreten von Recidiven bei den typischen, d. h. mit 
Ikterus entwickelten Fällen. 4. Der ausgesprochen wellen¬ 
förmige periodische Verlauf, der nach dem ersten Fieberanfall 
zu einer fieberfreien Zeit, selbst subnormalen Temperaturen, führt, 
im Rückfall einander ablösende Fieberwellen zeigt, die andeutungs¬ 
weise oft noch über eine Reihe von Wochen verfolgt werden können, 
auch wenn keine eigentlich febrilen Temperaturen mehr vorhanden 
sind. 5. Der im obigen Rahmen unregelmäßig remittierende 
Charakter des Fiebers. 

Über die beigefügten Temperaturkurven ist im einzelnen noch 
folgendes zu bemerken. 

Kurve 1. Typische Kurve (vom 1. Krankheitstage an aufgenommen). 
Zweiteilige erste Fieberzeit, 8 tägiges Recidiv, dem noch drei angedeutetc 
Wellen folgen (letztere nicht mit abgebildet). 

Kurve 2. Annähernd einteilige erste Fieberzeit, 4—5 Rückfall¬ 
wellen, jede von etwa 1 Woche. 

1) Münchener med. Wochenschr. 1916. H. 43. S. 1509. 
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6. Kleislaufapparat. 

Der Puls zeigt in vielen Fällen auffallend geringe Spannung, 
oft deutliche Dikrotie. Dementsprechend mißt man, wie dies auch 
von anderen Seiten (Ed. Schott) berichtet wird, ungewöhnlich 
niedrige Blutdruckwerte. Ich fand wiederholt in der ersten 
oder zweiten Krankheitswoche nach Riva-Rocci nur 70 mm Hg. 
systolischen Druck. Die Betastung des Pulses läßt ferner 
nicht selten ein auffallendes Hüpfen erkennen, wie ich es in 
diesem Grade sonst nur bei Schlußunfähigkeit der Aortenklappen 
kennen gelernt hatte. Die Celerität des Aorteninsuffieienzpulses 
kommt dadurch zustande, daß in das diastolisch wenig gespannte 
und auf dieser geringen Druckhöhe besonders dehnbare Arterien¬ 
system, ein verhältnismäßig großes Schlagvolumen eingetrieben 
wird, und man findet demgemäß bei der Blutdruckmessung einen 
ungewöhnlich niedrigen diastolischen Druck, auf dem 
sich eine verhältnismäßig große Pnlsamplitude aufbaut. Ähnliche 
Druckverhältnisse beobachtet man nun bei den genannten Fällen 
von Weil’scher Krankheit. So fand ich Blutdruckwerte 1 ) von 90 
(systol.): 45 (diastol.), 100: 35, 95: 55, bei verschiedenen Kranken. 
Die Pulsfrequenz betrug in diesen Fällen nicht über 90 Schläge 
in der Minute, der Rhythmus war vollkommen regelmäßig. Bei 
Aörteninsufficienz werden nun die niedrigsten bisher bekannten 
diastolischen Druckwerte erreicht, weil das Blut bekanntlich aus 
der Aorta nach zwei Seiten abfließt; wenn der systolische Druck 
bei diesem Klappenfehler nicht unter dem Normalwert liegt, so 
beruht dies auf dem jedesmaligen hohen Druckzuwachs infolge 
des erhöhten Schlagvolumens des Herzens. Zur Erklärung der 
Blutdruckverhältnisse bei WeiPscher Krankheit ist natürlich davon 
.auszugehen, daß das Blut nur nach einer Seite, der Peripherie, 
abfließt. Finden wir also hier diastolische Druckwerte, so niedrig, 
daß sie vielen Fällen von Aörteninsufficienz an Tiefe nicht nach¬ 
stehen, so kann die Erklärung nur die sein, daß der Abfluß des 
Blutes nach den Kapillaren ungewöhnlich leicht von statten 
geht. Zum Unterschied von der Aörteninsufficienz ist bei WeiPscher 
Krankheit auch der systolische Druck auffallend niedrig, da die 
bei Aörteninsufficienz gegebenen mechanischen Bedingungen für 
eine kompensatorische Erhöhung des Herzschlagvolumens hier 
nicht vorliegen. Immerhin sind, wie meine Messungen zeigen, 
auch bei WeiPscher Krankheit die Pulsamplituden oft keineswegs 

1) Der diastolische Druck palpatorisch und auskultatorisch gemessen. 
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gering, 45, 65, 40 mm Hg. Unter Bewertung der Elastizitätsver¬ 
hältnisse des Arteriensystems *) läßt sich für den vorliegenden Fall 
daraus entnehmen, daß zumindest keine Verkleinerung des Herz¬ 
schlagvolumens vorliegen kann. Es läßt sich zusammenfassend 
schon auf Grund der geringen Höhe des systolischen Blutdrucks an¬ 
nehmen,*) unter Hinzunahme der Werte des diastolischen Drucks 
und der Pulsdruckamplitude sogar mit Bestimmtheit sagen, daß 
die geringe Spannung im Arteriensystem nicht auf verringerter 
Blutförderung durch das Herz, sondern auf erhöhtem Abfluß 
des Blutes nach der Peripherie beruht. Erhöhter Abfluß ist 
die Folge von verringertem Gefäßtonus (des Tonus der 
präkapillaren Arterien). Man könnte allerdings im vorliegenden 
Falle noch eine andere Möglichkeit ins Auge fassen. Es ist mir 
nämlich bei Blutentnahme in zwei Versuchen an Weil-Kranken, 
zur Zeit des starken Ikterus, aufgefallen, daß das Blut auffallend 
dünnflüssig war und kleine Tropfen bildete. Eine quantitative 
Viskositätsbestimmung konnte naturgemäß im Feldlazarett nicht 
ausgeführt werden, und es fehlen mir auch weitere Untersuchungen 
darüber, ob es sich um eine regelmäßige Erscheinung handelte. 
Eine vermehrte Flüssigkeit des Blutes würde bei gleichbleibender 
Lichtung der peripheren Arterien eine Erleichterung des Abflusses 
bedeuten. Indessen ist man auch sonst nicht geneigt, Viskositäts¬ 
änderungen des Blutes einen wesentlichen Einfluß auf den Blut¬ 
druck zuzuschreiben, da der normale Gefäßtonus die Weite der 
kleinen Arterien derait einstellt, daß ein bestimmter Abfluß und 
damit ein bestimmter Blutdruck erhalten bleibt. So gelange ich 
also zu dem Ergebnis, daß die besprochenen Veränderungen 
des Pulses und seiner Druckkomponenten bei Weil’scher Krank¬ 
heit durch eine ausgesprochene Störung, und zwar Herab¬ 
setzung des Gefäßtonus, ohne Beteiligung des Herzens, be¬ 
dingt sind. 

Dies leitet uns zu einer weiteren auffallenden Erscheinung 
und deren Deutung über. Bei dreien meiner Patienten stellte sich 
einige Tage nach Beginn der Erkrankung plötzlich ein sehr be¬ 
drohlicher Kollapszustand ein: Atemnot, Cyanose, große 

1) Ein gleicher Füllungszuwachs ruft in den Arterien einen nm so größeren 
Drnckznwacbs hervor, je höher der Ausgangsdruck ist (vgl. meine Arbeit „Über 
den Einfluß der Aortenelastizität usw. a , Deutsches Arch. f. klin. Med., Bd. 91 
‘1907) S. 378) 

2) Die Höhe des Blntdrnckes, allgemein, hängt in erster Linie von der 
Stärke des Gefäßtonus ah. 
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Schwäche und verfallenes Aussehen. Zwei der Kranken beobachtete 
ich persönlich im Anfall, den dritten sah ich erst, bald nachdem 
die beunruhigenden Erscheinungen verschwunden waren; ich stütze 
mich hier auf die Angaben des behandelnden Kollegen. Der Puls 
war in zwei Fällen mäßig (bis 110), in einem stärker (bis 130 Schläge 
in der Minute), beschleunigt, wenig gefüllt und gespannt, klein, 
aber vollkommen regelmäßig und gleichmäßig. Die physi¬ 
kalische Untersuchung des Herzens ergab nichts Besonderes. Die 
bedrohlichen Erscheinungen verschwanden unter subkutanen Ein¬ 
spritzungen von Kampfer oder Suprarenin in einigen Stunden bis zu 
einem Tage. Bemerkenswerterweise ereignete sich in allen drei 
Fällen der Anfall kurz vor oder mit dem ersten Auftreten des Ikterus. 
Das Bild der groben, akut einsetzenden, rasch vorübergehenden 
Kreislaufstörung, bei einem fiebernden, aber zunächst nicht be¬ 
sonders schwer kranken Patienten erschien so eigenartig, daß ich, 
nachdem ich es einmal gesehen hatte, in den folgenden Fällen 
schon auf dieses Zusammentreffen hin mit Wahrscheinlichkeit die 
Diagnose der Weil’schen Krankheit stellte. In angedeuteter Form 
sah ich solche Anfalle dann noch in einigen weiteren Fällen. 

Bei der Deutung dieses Ereignisses ist davon auszugehen, daß 
der Puls während der ganzen Zeit vollkommen regelmäßig und gleich¬ 
mäßig blieb, auch zumeist keine besonders hochgradige Beschleu¬ 
nigung zeigte. Dieses und der übrige negative Befund am Herzen 
sprechen gegen eine vom Herzen ausgehende Störung, insbesondere 
etwa gegen eine akute Myokarditis. Sie weisen vielmehr auf ein 
akutes Versagen der Vasomotoren hin, was um so wahr¬ 
scheinlicher wird, wenn man sie zu den im Vorhergehenden ge¬ 
machten Ausführungen über den Gefäßtonus bei Weil’scher Krank¬ 
heit in Beziehung setzt. 

Wir finden also schon an sich und als häufiges Symptom eine 
Schwäche des Gefäßtonus; außerdem in einzelnen Fällen, 
in einem bestimmten Anfangsstadium der Krankheit, akute, 
kollapsartige Anfälle von Vasomotorenlähmung. Nach 
dem, was man über die Schädigung des Gefäßtonus bei anderen 
Infektionskrankheiten weiß, wird man wohl annehmen dürfen, daß 
es sich um eine zentrale Störung der Vasomotoren handelt. 

Eine akute, das Herz betreffende Störung sah ich nur in 
einem Falle. Sie stellte sich am 6. Krankheitstag ein, am 2. Tage 
nach Auftreten des Ikterus, und hielt 6 Tage an. Die Störung 
fiel eigenartigerweise in die Zeit zwischen der ersten und zweiten 
Fieberperiode, begann am ersten fieberfreien Tag und endigte mit 
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dem zweiten Tag des Temperaturrückfalls. Der Puls war hoch¬ 
gradig unregelmäßig und ungleichmäßig, soweit ohne Kurvenauf¬ 
nahme beurteil bar, vom Typus des Pulsus irregularis perpe- 
tuus, sehr weich und klein, zeitweise kaum fühlbar, stark be¬ 
schleunigt. Die Herztöne waren auffallend leise, es bestand mittel¬ 
starke Cyanose. Der Zustand erschien bedrohlich und erforderte 
zur Behandlung reichlich Kampfer und Koffein. Offenbar lag hier 
eine akute Myokarderkrankung mit Herzschwäche vor. 
Es war auffallend, wie rasch, innerhalb von 2 Tagen, trotz des 
ausgesprochenen nunmehr einsetzenden Temperaturrecidivs, alle 
Erscheinungen von seiten des Herzens zurückgingen. Nur eine 
Beschleunigung des Pulses blieb noch über mehrere Wochen be¬ 
stehen. In einem anderen, im übrigen ziemlich leicht verlaufenden 
Falle wurden vom 3.-5. Krankheitstage, dem Eintritt des Ikterus 
voraufgehend, zahlreiche Extrasystolen gefunden. 

Stärkere Pulsbeschleunigungen, ohne sonstige Erschei¬ 
nungen von seiten des Herzens, fand ich bei einigen Fällen in 
der JRekonvnlescenz, in der 5.-8. Woche, zumeist wenn die Patienten 
angefangen hatten, das Bett zu verlassen. Ich lasse es dahin¬ 
gestellt, ob dies nur ein Ausdruck der allgemeinen Körperschwäche 
war oder ob leichte degenerative oder postinfektiöse entzündliche 
Vorgänge am Herzmuskel zugrunde lagen. Im übrigen fanden 
sich in der ersten Fieberperiode öfters hohe Pulszahlen. Puls¬ 
verlangsamung später, infolge des Ikterus, war nur ausnahmsweise 
ausgeprägt. 

Weitere Kreislaufstörungen finden sich an den kleinen 
Blutgefäßen der Haut. Ich beobachtete sie nur während des 
Vorhandenseins von stärkerem Ikterus. Man sieht öfters um¬ 
schriebene, gleichmäßig hellrote, nicht erhabene, etwa dreimark- 
stück- bis handtellergroße, durch Erweiterung der Kapillaren 
hervorgerufene Flecken. Sie finden sich besonders an Stellen, 
die einem Druck ausgesetzt gewesen sind, z. B. zwischen den 
Knien, treten leichter als normal auf Druck auf und bleiben abnorm 
lange bestehen, wodurch sie sich von den gewöhnlichen Druck¬ 
rötungen der Haut unterscheiden. Sie gleichen den Flecken, wie 
man sie bei Meningitiskranken sehen kann. Regelmäßiger noch 
als diese Flecken fand sich bei den ikterischen Kranken ein aus¬ 
gesprochener Dermographismus 1 ), und zwar derart, daß nur 


1) In der Arbeit von Bäu ml er: zur Diagnose der Weil’schen Krankheit, 
Münchener med. Wochenschr. 1916, Nr. 42, findet sich in der Krankengeschichte 
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Rötung im Bereich des gezogenen Striches zu sehen war. kein 
blasser Hof. Infolge stärkerer Ausbreitung der Rötung wurden 
die Striche manchmal auffallend breit. Zu Urticaria factitia kam 
es bei diesen Versuchen nicht. Infolge des Juckreizes bei einem 
Teil der Ikterischen fielen schon bei der Untersuchung die durch 
Kratzen erzeugten roten Striche in die Augen. Also auch im Be¬ 
reich der Kapillaren auffallende Neigu'ng zu Gefäß¬ 
erweiterung (Gefäßerschlaffung), die aber erst durch örtlichen 
Reiz ausgelöst wird. Die starke Ausbreitung der Rötung zeigt 
jedoch, daß es sich nicht allein Hm eine örtliche Reizwirkuug han¬ 
delt, sondern daß noch ein Gefäßerweiterungsreflex mit dem Wege 
über das Rückenmark hinzutritt *). Es wäre noch zu fragen, ob 
Dermographismus, der bekanntlich auch sonst vielfach vorkommt, 
nicht im vorliegenden Falle eine Begleiterscheinung des Ikterus 
an sich bildet. Bislang war mir aber eine Neigung Ikterischer 
zu Dermographismus nicht bekannt, und in einigen Fällen von 
Icterus catarrhalis, die ich seitdem untersuchen konnte, war 
auch das Symptom nicht vorhanden. Ebensowenig konnte ich 
in der Literatur eine Angabe über ein solches Zusammentreffen 
finden. 

7. Exantheme. 

Zu den Gefäß Veränderungen an der Haut gehören weiterhin 
die bei Weil’scher Krankheit nicht seltenen Exantheme. Ich 
sah sie in neun Fällen, d. h. 36 °/ 0 meiner ikterischen Kranken. 
Der Ausschlag zeigte sich einige Zeit nach, nie vor dem Auftreten 
des Ikterus und hielt mehrere Tage an. Zu dem Temperatur¬ 
verlauf war das Verhältnis so, daß das Auftreten des Ausschlags 
viermal mit dem Ende der ersten Fieberperiode, viermal mit dem 
Anfang der zweiten Fieberperiode zusammenfiel, einmal in die 
fieberfreie Zwischenzeit traf. Über die genaueren zeitlichen Ver¬ 
hältnisse gibt die folgende Tabelle Auskunft: 

Man findet verschiedenartige Formen des Exanthems, und die 
Flecken an sich (von Anordnung und Verteilung abgesehen) ähneln 
teils denen des Masern-, teils denen des Scharlachausschlages, 
teils den Quaddeln der Urticaria. Zwischen den beiden erst¬ 
genannten Formen kommen Übergänge, zwischen allen dreien Kom- 

des von Bä um ler veröffentlichten Falles die Angabe, daß auf der ikterischen 
Haut gezogene Striche sich stark röteten. 

1) Vgl. L. E. MU Iler: Stadien über den Dermographismus, Deutsche Zeit- 
schr. f. Nervenheilk., Bd. 47/48 (1913), S. 418. 
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Name 


Auftreten des Ikterus 


Auftreten des Exanthems 


W. 

St. 

B. 

H. 

K. 

Bho. 

Sehr. 

Brn. 

E. 


3. Krankheitstag 

»• ” 

5. 

3. 

5- 

6 . 


4. 

6 . 


>1 

n 


11. 
8 . 
6 . 
7. 
3. 

13. 

14. 

12 . 
11 . 


Krankheitstag 




binationen vor. Im einzelnen ist folgendes zu sagen: Die an Ma¬ 
sern oder Scharlach erinnernden Flecken sind linsengroß oder 
größer, rundlich oder unregelmäßig begrenzt, voneinander getrennt 
oder konfluierend, flach oder leicht erhaben. Die Farbe ist hell¬ 
rot oder livide, Fingerdruck bringt die Flecken zum Verschwinden, 
öfters sind aber auch zahlreiche feine Petechien an verschiedenen 
Stellen im Bereiche des Exanthems zu sehen. Das Exanthem ist 
also polymorph, aber nicht in dem Sinne, daß die einzelnen neben¬ 
einanderstehenden Flecken die genannten, teilweise gegensätzlichen 
Merkmale regellos durcheinander zeigen, vielmehr bleibt bei dem 
einzelnen Patienten im allgemeinen ein bestimmter Charakter des 
Exanthems gewahrt. Zumindest weisen größere Strecken der Haut 
einen einheitlichen Charakter auf. Sind die Flecken hellrot rund¬ 
lich. konfluierend, flach, so ähnelt das Exanthem dem des Scharlachs. 
Sind sie mehr livide, unregelmäßig gestaltet, voneinander gesondert, 
etwas erhaben, so gleichen sie mehr dem Masernausschlag. Finden 
sich bei dem gleichen Kranken verschiedene Formen dieses Exan¬ 
thems, so können an den Grenzen allmähliche Übergänge vorhanden 
sein. In einem meiner Fälle war einige Tage nach Verschwinden 
des Exanthems eine kleienförmige Abschuppung zu sehen. Außer¬ 
dem blieben hier braunpigmentierte Flecke zurück. Die urticaria- 
artigen Flecken sind juckende, etwa linsengroße Quaddeln, die 
stärker gelb gefärbt sind als die umgebende ikterische Haut; sie 
können in Gruppen stehen. Was die Anordnung dieser verschie¬ 
denen Exantheme betrifft, so findet man sie meist auf Brust und 
Banch und am Rücken. Sie gehen auf die Extremitäten, insbeson¬ 
dere die Streckseiten über, aber auch die Beugeseiten können be¬ 
fallen sein. Das Gesicht blieb in meinen Fällen stets frei. Manch¬ 
mal ist auch am Rumpf nichts zu sehen und nur die Streckseiten 
der Extremitäten weisen Flecke auf. Die Anordnung kann auf¬ 
fallend symmetrisch sein. Die beiden schönen Abbildungen (Abb. 1 
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u. 2 auf Taf. I/II), von meinem Kollegen Stabsarzt Szubinski 
bei einem der Patienten nacfh der Natur aquarelliert, geben das 
Exanthem in charakteristischer Weise wieder. 

Als weitere Unterlagen zur Kenntnis der Exantheme bei Weil- 
scher Krankheit mögen noch Auszüge aus den betreffenden Kranken¬ 
geschichten folgen: 

Pat. W. 15. 7. 16 (10. Krankheitstag). r Man findet am ganzen 
Körper ein ausgedehntes, flach papulöses Exanthem; die einzelnen Flecke 
sind verschieden groß, teilweise unregelmäßig begrenzt. Farbe des Exan¬ 
thems ist hellrot; auf Fingerdruck verschwindet die Färbung. 

22. 7. Der Ausschlag ist verschwunden, hat aber bräunliche Pigmen¬ 
tierungen zurückgelassen. 

28. 7. An den Händen und an den Streckseiten der Arme, am 
Rücken, teilweise auch an Streck- wie Beugeseite der Beine ist seit 3—4 
Tagen eine ziemlich kleinschuppige Hautabschilferung zu sehen.“ 

Pat. St. 16. 7. 16 (8. Krankheitstag). r An Brust und Leib heute 
ein kleinfleckiger Ausschlag, ähnlich wie bei Scharlach. 

17. 7. 16. Der rotfleckige Ausschlag ist am Hals und an beiden 
Armen, stellenweise auf der Brust, diffus ausgebreitet; an den Beineu 
hauptsächlich an den Streckseiten der Oberschenkel, aber nicht diffus.“ 

Pat. B. 22. 7. 16 (6. Krankheitstag). „Am Rumpf wie an den 
Extremitäten flache Quaddeln von etwa Linsengröße, teilweise auch größer, 
die meist gruppenförmig zusammenstehen, nicht gerötet sind, sondern stärker 
gelb, wie die umgebende Haut erscheinen. Die Quaddeln jucken (Urti¬ 
caria). Überall wo Patient sich kratzt, treten Hautrötungen auf, wie 
bei Dermographismus, die sich verhältnismäßig stark ausbreiten. 

24. 7. Ausschlag zum größten Teil verschwunden. 

28. 7. Der Ausschlag hat keine Pigmentierungen hinterlassen . u 

Pat. H. 3. 8. 16 (7. Krankheitstag). „Ferner besteht ein Exanthem, 
das gestern leicht vorhanden, heute stärker geworden ist. Ausbreitung 
überwiegend im Bereich des ganzen Rumpfes, auf den Beginn der Ex¬ 
tremitäten übergehend, nicht im Gesicht, Es handelt sich um unregel¬ 
mäßig begrenzte Flecken von Stecknadelkopf- bis über Linsengröße, in 
großer Zahl vorhanden, nicjit konfluierend, z. T. gar nicht, z. T. ein 
wenig erhaben; Farbe hellrot, mit einem Stich ins Bläuliche; auf Finger¬ 
druck überall vollständig verschwindend. (Das Exanthem erinnert etwas 
an beginnende Masern.) 

4. 8. Das Exanthem hat sich weiter ausgebreitet. Es ist auf die 
ganzen Extremitäten übergegangen, Beuge- wie Streckscite; etwas auf 
Fuß- und Handrücken. Fuß- und Handflächen frei. Ebenso sind das 
Gesicht und der Oberteil des Halses frei geblieben. Die Flecken sind 
größer geworden. Am Rumpf vielfach konfluiert, unregelmäßig begrenzt, 
leicht erhaben, mehr bläulich rot als anfangs, erinnert jetzt an Masern. 

6. 8. Exanthem ganz verschwunden.“ 

Pat. K. 7. 8. 16 (7. Krankheitstag). „Es ist jetzt auf Brust und 
Bauch, weniger auf dem Rücken, ein Exanthem aufgetreten, teils in Form 
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hellroter unregelmäßig begrenzter Flecken, teils als Quaddeln wie bei 
Urticaria. 

8. 8. Die Quaddeln sind dunkler gelb gefärbt, als die umgebende 
Haut. Keine Hautblutungen. 

9. 8. Ausschlag heute verschwunden. u 

Pat. Br. 25. 8. (13. Krankheitstag). „Seit heute früh ist ein hell¬ 
rotes, teils kleinfieckiges, teils koufluierendes, nicht erhabenes Exanthem 
zu sehen, am stärksten auf dem oberen Teil der Brust und der Streckseite 
der Arme, weniger auf der Beugeseite. An verschiedenen Stellen im 
Bereiche des Exanthems finden sich zahlreiche Petechien. Patient klagt 
außerdem über Hautjucken, hauptsächlich an Armen und Beinen (also 
auch an Stellen, die nicht vom Exanthem befallen sind). 

26. 8. Exanthem hat sich etwas weiter nach unten ausgebreitet, 
geht auf Beuge- und Streckseite der Oberschenkel über, schneidet nach 
oben mit dem Hals ab, ist intensiv und reichlich geworden und stark 
hämorrhagisch, nicht erhaben. 

29. 8. Exanthem blaßt deutlich ab. u 

Pat. Sehr. 1.9. 16 (14. Krankheitstag). „An den Streckseiten der 
oberen und unteren Extremitäten ein urticariaartiger, juckender Ausschlag 
(keine Arznei). Die Quaddeln gelber als die Umgebung. 

4. 9. Ausschlag bis auf Spuren verschwunden . u 

Pat. Brü. (12. Krankheitstag). „Auf Knien und Streckseite der 
Oberschenkel hellrote, leicht erhabene, linsengroße, nicht konfluierende 
Flecke, die nicht jucken. M 

Pat. E. (vgl. die Abbildungen Taf. I/II). 18. 10. 16 (11. Krankheits¬ 
tag). „Nachdem gestern von einem Exanthem nichts zu sehen war, ist ein 
solches heute aufgetreten. Es findet sich am obersten Teil der Brust und 
Schultern, Streck- und Innenseite der Arme, an den Seiten des Rumpfes, 
der obersten Hälfte des Rückens (hier am stärksten) und in der Kreuz¬ 
gegend. Es ist auffallend symmetrisch. Das Exanthem besteht aus 
hellroten, leicht erhabenen, unregelmäßigen begrenzten Flecken, die im 
Bereich der Arme und des Rückens konfluieren und hier verhältnismäßig 
groß sind (masernartig). An anderen Stellen sind die Flecken nur 
linaengroß, teils rundlich, teils unregelmäßig begrenzt. Die Flecken ver¬ 
schwinden auf Fingerdruck. An einzelnen Stellen sind sie hämorrhagisch 
geworden. 

20. 10. 16. Das Exanthem blaßt seit heute ab. 

21. 10. Exanthem stark abgeblaßt; auch der Ikterus zum Teil ver¬ 
schwunden.“ 

8. Blutungen. 

Die Schädigung der kleinen Gefäße gibt sich weiterhin durch 
Blutungen kund. Blutungen in die Haut zeigten sich in einem 
Viertel meiner Fälle. Es waren nur Petechien und traten ge¬ 
wöhnlich in Kombination mit einem Exanthem auf. Ein häufiges 
Symptom zurZeit des stärkeren Ikterus war Nasenbluten (fast 
in der Hälfte der Fälle), das sich oft mehrfach wiederholte und 
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nicht selten recht erheblich wurde. Anderweitige Blutungen, ins¬ 
besondere von seiten des Magens, Darms, der Nieren (vgl. aber 
den Abschnitt über Nephritis) sind bei meinen Kranken nicht auf¬ 
getreten. 


9. Ikterus. 

Die Gelbfärbung der Haut zeigte sich in meinen Fällen frühestens 
am 3., spätestens und ausnahmsweise am 9. Krankheitstage. Zu¬ 
meist lag der Termin zwischen 3. und 6. Tag eingeschlossen. Stets 
war das Fieber bereits im Abfall begriffen, und das Erscheinen 
des Ikterus fiel oft in den Beginn des Abfalls; war die erste Fieber¬ 
periode zweiteilig, in den Abfall der ersten Hälfte. Der Ikterus 
nahm nun in der Regel während einiger Tage an Intensität zu und 
erreichte in mehr als der Hälfte der Fälle einen sehr erheblichen 
Grad, der im allgemeinen mehrere Wochen bestehen blieb, um dann 
oft sehr allmählich abzublassen. In anderen, insbesondere (aber 
nicht regelmäßig) auch sonst leicht verlaufenden Fällen blieb der 
Ikterus schwach uud konnte nach 8—14 Tagen bis auf Spuren 
verschwunden sein. Vereinzelt war bei im übrigen zweifellosen 
Fällen der Ikterus nur ganz leicht angedeutet, wenn auch mit 
Sicherheit erkennbar, und nach wenigen Tagen wieder verschwun¬ 
den. In keinem Falle hat das so häufige Temperaturrecidiv auf 
den .Ablauf des Ikterus irgendwelchen Einfluß gezeigt, etwa zu 
seiner Verstärkung geführt. 

Die Gelbsucht bei Weil’scher Krankheit ist in den früheren 
Arbeiten in der Regel als Stauungsikterus aufgefaßt worden. In 
den letzten Veröffentlichungen wurde indessen verschiedentlich 
hervorgehoben, daß der Stuhl häufig nicht acholisch ist, was mit 
der Annahme eines Stauungsikterus nicht wohl zu vereinigen wäre. 
Ich habe das Verhalten der Fäces bei allen meinen Patienten 
genau verfolgt und konnte folgendes feststellen: Der Stuhl bleibt 
mindestens in der Hälfte der Fälle, auch bei intensivem 
Ikterus, dauernd und vollkommen gallehaltig. In den 
übrigen Fällen wird er vorübergehend acholisch oder hypocholisch. 
Aber nur vorübergehend, meist nur für einige Tage, und zeigt 
dann erneut Gallegehalt, bevor die übrigen Symptome, insbesondere 
die Färbung des Urins, den Rückgang der Gelbsucht beweisen. In 
keinem einzigen Falle meiner Beobachtung fand sich Acholie der 
Fäces während der ganzen Zeit, entsprechend der Dauer des 
Ikterus, wie man dies bei anderen Formen des Galleabschlusses, 
insbesondere bei Icterus catarrhalis regelmäßig und typisch sieht. 
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Nicht selten waren sogar trotz starker Gelbfärbung der Haut und 
Bilirubinreichtum des Urins die Fäces auffallend dunkel 
gefärbt, obwohl weder die Art der Ernährung oder etwaiger 
Blutgehalt (negativer Ausfall der Guajakprobe) oder Färbung durch 
Medikamente hierfür verantwortlich gemacht werden konnten. Steht 
also das Verhalten des Stuhles im Gegensatz zu dem bei Stau- 
ungsikterus, so zeigt auch, bei näherem Zusehen, der Urin Ab¬ 
weichungen. Man sieht nämlich nicht selten, daß bei dem gleichen 
Patienten die gallige Färbung des Urins an den einzelnen Tagen 
auffallend wechselt, so daß dann vielfach ein Mißverhältnis zwischen 
der Intensität der Urinfärbung und der Hautfärbung vorzuliegen 
scheint. Bei Stauungsikterus infolge Verschlusses der großen Gallen¬ 
wege, wird man einen derartigen unregelmäßigen Wechsel kaum 
finden. 

Weitere Hinweise ergibt die Betastung und Beklopfung 
der Leber. Eine Vergrößerung der Leber war nur in etwa der 
Hälfte meiner Fälle nachweisbar, und auch dann in der Regel 
nicht erheblich. Größe der Leber und Stärke der Gelbsucht stan¬ 
den in keinem bestimmten Verhältnis zueinander. In einigen 
Fällen war die Leber ausgesprochen schmerzhaft gegen Druck. In 
der Regel fehlte jedoch Druckschmerz oder war nicht erheblich, 
wie ich dies gegenüber anderweitigen Angaben betonen möchte. 
Es werden allerdings nicht selten von den Kränken Schmerzen, 
spontan und bei Druck, in der Oberbauchgegend angegeben, sie 
sind jedoch vielfach nicht durch die Leber hervorgerufen, sondern 
müssen auf die Muskulatur der Bauchdecken bezogen werden. Bei 
Gaileabschluß pflegt hingegen die Leber regelmäßig einigermaßen 
vergrößert, infolge Spannung ihrer Kapsel mäßig empfindlich zu 
sein; die Verhältnisse sind jedenfalls gleichmäßiger, einfacher als 
die, welche ich bei Weil’scher Krankheit fand. So ist also ein 
Galleabschluß als Ursache des Ikterus bei Weil’scher Krank¬ 
heit abz u lehnen. 

Es erbebt sich weiter die Frage, ob etwa vermehrter Blut¬ 
zerfall die Ursache sein, ein sog. hämolytischer Ikterus vorliegen 
kann. Einen Hinweis nach dieser Richtung schien die bereits er¬ 
wähnte Beobachtung zu geben, daß wiederholt zur Zeit des Ikterus 
auffallend starke Färbung des Kotes zu vermerken war, die auf 
Pleiochromie schließen ließ. Ferner findet man mit Rückgang des 
Ikterus bei den Kranken häufig einen stärkeren Grad von Anämie, 
und die blasse Hautfarbe vereinigt sich mit den Resten der Gelb¬ 
färbung zu einem eigenartigen, bei einfachem Ikterus nicht üblichen 
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Farbenton. Ich habe, zur Prüfung dieser Frage, in zwei Fällen 
mit starkem Ikterus einige Tage nach Eintritt der Gelbsucht die 
osmotische Resistenz der roten Blutkörperchen gegen¬ 
über Kochsalzlösungen verschiedener Konzentration geprüft. Es 
handelt sich allerdings um keine feinere Grenzbestimmung, in¬ 
dessen sind die erhaltenen Werte hinreichend zum Nachweise 
dessen, worauf es hier ankommt. Die Versuche ergaben: bei Pat. 
W., in 0,4°/ 0 iger CINa-Lösung noch keine, in 0,3°/ 0 iger Lösung 
ausgesprochene Hämolyse; bei Pat. Kr., in 0,5°/ 0 iger Lösung noch 
keine, in 0,4° „iger Lösung deutliche Hämolyse. Eine Kontroll- 
probe (entfieberter Paratyphus-B) ergab bei 0,5 °/„ iger ClNa- 
Lösung noch keine, bei 0,4 °/„ iger Lösung mäßige Hämolyse. Nor¬ 
malerweise soll die Hämolyse bei 0,46—0,42 "/<> CINa beginnen, bei 
0,34—0,28 °/ 0 vollständig werden. Meine Kontrollprobe fügt sich 
diesem Rahmen ein. Die osmotische Resistenz der roten Blut¬ 
körper bei Weil'scher Krankheit war also in meinen Versuchen 
mindestens normal, eher etwas erhöht. Bei hämolytischem 
Ikterus beginnen hingegen meist bei 0,7—0,6°/ o CINa, manchmal 
auch bei noch höherer osmotischer Konzentration, die ersten Blut¬ 
körperchen Farbe abzugeben. Eine Resistenzverminderung der 
Erythrocyten, wie bei hämolytischem Ikterus, liegt also nicht vor: 
eher eine Resistenzerhöhung, wie sie auch sonst für nicht hämo¬ 
lytische Gelbsucht bekannt ist. Entsprechende Versuche bei Weil- 
scher Krankheit sind vor kurzem von Groß und Magnus- 
Alsleben 1 ) veröffentlicht worden. Ihr Ergebnis deckt sich voll¬ 
kommen mit dem hier beschriebenen. Da meine Versuche zu einer 
Zeit angestellt wurden, während der der Ikterus noch in Zunahme be¬ 
griffen war, so hätte eine, verminderte osmotische Resistenz, falls 
überhaupt vorhanden, dem Nachweis nicht entgehen können. 

Es wäre aber naturgemäß noch weiter die Möglichkeit in Be¬ 
tracht zu ziehen, daß das normal resistente Blut durch ein von den 
Erregern der Weil’schen Krankheit gebildetes Gift zerstört wurde. 
Diese Frage bedarf wohl weiterer Untersuchung. Hämoglobinurie, 
wie man sie bei grobem Blutzerfall finden kann, ist hier jedenfalls 
bisher weder von mir noch von anderen gesehen worden. 

Der hohe Grad des Ikterus, der bei Weil’scher Krankheit er¬ 
reicht wird, weist aber in erster Linie auf die Leber selbst, 
als unmittelbare Ursache hin. Da nun ein Stauungsikterus auszn- 
schließen ist, so ergibt sich die Forderung, die Gelbsucht auf Er- 


1) Münchener med. Wochenschr. 1917, S. 89. 
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krankung des Leberparenchyms zurückzuführen, einen sog. 
Diffüsionsiktems anzunehmen. Vorübergehende Entfärbung oder 
Hellerfarbung der Fäces ist auch bei Diffusionsikterus nicht unge¬ 
wöhnlich und durch sekundäre Gallestauungen infolge Schwel¬ 
langen, Abstoßung von Epithelien usw. zu erklären. Für die An¬ 
nahme einer Schädigung des Leberparenchyms ergibt sich eine 
fieilie positiver Zeichen: Der wechselnde Bilirubingehalt des Urins 
an den einzelnen Tagen, das verschiedenartige Verhalten der 
Lebergröße und Schmerzhaftigkeit bei den einzelnen Kranken, die 
wenig in das Schema des Stauungsikterus passen, würden bei 
Annahme einer entzündlichen Schädigung des Lebergewebes nichts 
besonders Auffallendes bieten, je nach Stärke, Ausdehnung und 
während des Verlaufes der Krankheit wechselnder Intensität der 
Entzündung. In Betracht kommt weiter der Urobilinogen- 
gehalt des Urins, den ich bei der Mehrzahl meiner Kranken 
(in 19 Fällen) durch die Dimethylparaminobenzaldehydprobe fest¬ 
stellte. Diese Probe fiel in über zwei Drittel der Fälle positiv, 
in einem dieser Drittel sogar sehr stark positiv aus. Sind nun 
auch die Akten über stärkeren Urobilingehalt des Harns als 
Zeichen einer Leberschädigung noch nicht geschlossen, so darf man 
doch immerhin einen starken Ausfall der Benzaldehydprobe mit 
einer gewissen Wahrscheinlichkeit in diesem positiven Sinne werten. 
Durch die zurzeit vorliegenden pathologi sch - anatom ischen 
Untersuchungen bei sicheren Fällen Weil’scher Krankheit wurden 
an den Leberzellen teils geringfügige, teils aber auch stärkere 
Veränderungen festgestellt. Fiedler und Nee 1 s e n J ) fanden trübe 
Schwellung der Leberzellen; Beitzke 1 2 3 * * * * ) berichtet von Quellung 
der Leberzellkerne und von toxischem Ödem, letzteres erkennbar 
an dem Sichtbarwerden der perikapillären Lymphräume. Es ist 
außerdem bemerkenswert, daß ausgedehnte, durch Galle erweiterte 
Gallenkapillaren fehlten, somit auch anatomisch Zeichen der Gallen¬ 
stauung vermißt wurden. 8 ) 

Wir wissen jetzt weiter, daß die Leber ein bevorzugter Sitz 

1) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 50 (1892), S. 285. 

2) Berliner klin. WocheuBchr. 1916, Nr. 8. 

3) Anm. bei d. Korrekt.: Desgleichen vermißte L. Pick (Berliner klin. 

Wochenschr. 1917 Nr. 19 n. 20) bei einer größeren Zahl von Obdaktiouen an 

Weil’scher Krankheit Verstorbener die Zeichen von Galleustaunng. Nur in einem 
typischen Fall in den zentralen Abschnitten der Läppchen gestaute, aber nicht 

eingedickte Galle. Letzteres zeigt, daß die Stauung nur kurze Zeit bestauden 

haben kann. Das Ganze entspricht völlig meinen obigen klinischen Beobachtungen. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 1*5. Bd. 0 
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der als Erreger der Krankheit gefundenen Spirochäten ist. In 
vereinzelten Fällen meiner Beobachtung am Krankenbett zeigte 
die Leber, etwa 4—6 Wochen nach Beginn der Erkrankung, per¬ 
kutorisch eine deutliche Verkleinerung ihres Dämpfungsbezirks: die 
untere Grenze stand in der rechten Mamillarlinie etwa zweifinger¬ 
breit oberhalb des Rippenbogens, während die obere Grenze an 
normaler Stelle geblieben war. Nach weiteren 4—6 Wochen fand 
ich dann aber die untere Grenze wieder am Rippenbogen. Es lag 
also dem Anschein nach eine Verkleinerung der Leber vor, 
die sich bei günstigem Verlauf der Erkrankung wieder aus¬ 
glich. Man wird sich die Frage vorlegen, ob die Verkleinerung 
in solchen Fällen etwa durch Zerfall von Lebergewebe bedingt 
war, und ob etwa später wieder ein Ausgleich durch Regeneration 
erfolgte. Bezüglich des letzteren könnte man jedoch schwer an¬ 
nehmen, daß er bis zur Wiederherstellung der normalen Lebergröße, 
insbesondere in so kurzer Zeit, führen sollte. Die Verwertung des 
Perkussionsergebnisses wird außerdem durch den Umstand erschwert, 
daß die betreffenden Kranken zur Zeit der perkutorisch nachge¬ 
wiesenen Leberverkleinerung sehr stark abgemagert w r aren, später 
aber, als die Leber wieder die regelrechten Grenzen zeigte, wieder 
annähernd normales Körpergewicht erreicht hatten. 

Ich versuchte nun weiter, im Urin die bekannten Zerfalls¬ 
produkte der Leberzellen aufzufinden. Der Urin von drei 
verschiedenen Kranken wurde mit Bleiacetat gefällt, durch Schwefel¬ 
wasserstoff entbleit, abfiltriert, das Filtrat auf dem Wasserbad ein¬ 
geengt, mit heißem ammoniakalischem Alkohol ausgezogen, der 
Auszug zur Kristallisation hingestellt. 

Vor allem der erste Versuch betraf einen besonders schweren Fall 
von Weil’8cher Krankheit mit starkem Ikterus, anfänglich mäßiger 
Vergrößerung, aber keiner späteren perkutorisch nachweisbaren abnormen 
Verkleinerung der Leber. Dem ersten Fieberstadium von üblicher Dauer 
folgte ein langanhaltendes, vom 12. — 36. Krankheitstag dauerndes Fieber- 
recidiv, mit Temperaturen bis 39,5°. Lange Zeit bestand ungewöhnlich 
starke Apathie, Fehlen der Nahrungsaufnahme, häufiges Erbrechen. An¬ 
fangs fanden sich auch Zeichen von hämorrhagischer Diathese und ein 
urticariaartiges Exanthem. Der verarbeitete Urin stammte vom 16. Krank¬ 
heitstage, 12 Tage nach Beginn des Ikterus. 

Aus dem ammoniakalischen Alkohol kristallisierten beim 1. Fall 
in reichlicher, beim 2. in geringer Menge büschelförmige Kristalle 
aus, die makroskopisch und mikroskopisch den Anschein von Tyrosin¬ 
nadeln erweckten. Jedoch ergab eine weitere chemische Unter¬ 
suchung des Präparates, die Herr Kollege E m b d e n freundlichst. für 
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mich ausführte, insbesondere mittels der Naphtalinsulfochlorid- 
methode, mit Sicherheit die Abwesenheit von Aminosäuren. 
Das Präparat hatte allerdings, infolge ungünstiger äußerer Um¬ 
stände gelitten, so daß nur eine amorphe dunkelgefärbte Masse für 
die nähere Analyse zur Verfügung gestanden hatte. Es wäre er¬ 
wünscht, weiteres Material in schweren Fällen von Weil’scher 
Krankheit auf Zerfallsprodukte zu untersuchen. 1 ) 

10. Weil’sche Krankheit ohne Ikterus. 

Mitteilungen, die die Weil’sche Krankheit betreffen, sind in 
der Literatur unter sehr verschiedenartigen Benennungen nieder¬ 
gelegt. Vor allem kehren aber die Bezeichnungen „fieberhafte 
Gelbsucht“, „infektiöser Ikterus“, „ansteckende Gelbsucht“, wieder. 
Dies zeigt die Bewertung des Ikterus als Kardinalsymptom der 
Krankheit. Weil selbst hat allerdings in seiner grundlegenden 
Abhandlung den Ikterus nicht an die erste Stelle gesetzt, da er 
»Über eine eigentümliche, mit Milztumor, Ikterus und Nephritis 
einhergehende akute Infektionskrankheit“ schrieb. Demgegenüber 
fanden Hecker und Otto 2 ) in der von ihnen beschriebenen Epi¬ 
demie in Hildesheim unter 20 Kranken überhaupt nur 6mal Gelb¬ 
sucht, und dies nur bei den Patienten, die auf der Höhe der 
Epidemie zur Aufnahme kamen. Sie halten trotzdem die Zuge¬ 
hörigkeit ihrer auch ohne Ikterus verlaufenden Erkrankungen zum 
Morbus Weilii, auf Grund der Gesamtbetiachtung ihres Materials 
für zweifellos. Auch in anderen Epidemieu, über die sie eine Über¬ 
sicht geben, gehörte Gelbsucht nicht zu den ständigen Zeichen. 
Ein vollkommen sicheres Fundament zur Entscheidung der Frage 
war allerdings auf rein klinischem Wege schwer zu legen, und man 
möchte immerhin eine Diagnose, die mit einem so starken negativen 
Faktor behaftet ist, wie ihn das Fehlen des Ikterus bedeutet, nur 
mit Vorsicht stellen, solange nicht auf anderem positiven Wege der 
sichere Beweis erbracht wurde, daß Weil’sche Krankheit ohne 
Ikterus wirklich vorkommt. Die Möglichkeit des einwandfreien 
Beweises wurde erst durch die erfolgreichen ätiologischen Unter¬ 
suchungen der letzten Zeit, die Übertragung der Krankheit auf 
Tiere und die Entdeckung des Erregers gegeben. Der Beweis ist 

1) Anm. bei d. Korrekt.: L. Pirk (I. c.) fand in 2 Fällen mikroskopisch weit 
vorgeschrittene akute Atrophie (Zerfall) des Ltberparenchytns. Das makroskopische 
Bild entsprach dabei nicht dem üblichen der akuten gelben Atrophie. 

2) 1. c. S. 6 und S. 18. 
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auf diesem Wege auch bereits tatsächlich erbracht worden. Denn 
Goebel 1 2 ) beschreibt aus dem Laboratorium von Uhlenhuth zwei 
Fälle von Laboratoriumsinfektion beim Menschen, die beide ohne 
Ikterus verliefen. Beide Male konnte durch RQckübertragung anf 
Meerschweinchen Ikterns bei diesen hervorgerufen und der Spiro¬ 
chätennachweis in der Leber geführt werden.*) In den neuesten 
klinischen Veröffentlichungen machen Groß und Magnus-Ais¬ 
leben auf das Vorkommen von Weil’scber Krankheit ohne Ikterus 
aufmerksam. Sie sahen einige Erkrankungen, welche, wie sie 
schreiben, den Weilfällen bis auf fehlenden Ikterus ganz auffallend 
glichen. 

In der gleichen Lage befinde ich mich bezüglich einiger eigener 
Beobachtungen. Die Annahme, daß solche Fälle Vorkommen, hatte 
sich mir bereits vor Kenntnis, bzw. vor Erscheinen der genannten 
Arbeiten aufgedrängt, was ich nur anführe, um diesen Beobachtungen 
den Wert größerer Objektivität zu verleihen. Für die Deutung 
der Fälle ist es vor allem einmal wesentlich, daß jeder dieser 
Kranken dem betreffenden engeren Truppenteil angehörte, von dem 
um diese Zeit die Zugänge an sicherer Weil’scher Krankheit mit 
Ikterus erfolgten. Ich gebe eine kurze Charakteristik der Fälle. 

1. Pat. St.: Staffelförmig, in typischer Weise, in zweiteiliger Form 
abfallendes Fieber, aber ohne Fieberrückfall; immerhin scheint die Tempe¬ 
raturkurve im weiteren Verlauf leichte Wellenform zu zeigen. Beginn 
mit Erbrechen, Frost, Kopfschmerz, starken Waden- und Rückenschmerzen 
vom 1. Tage ab; hochgradiges Schwächegefühl, vollkommene Appetit¬ 
losigkeit, Schlaflosigkeit. Eiweiß ira Urin bis 3 °/ on Esbach, verschieden¬ 
artige Zylinder und einige rote Blutkörperchen, anfangs sehr starke Ver¬ 
minderung der Urinmenge bis 100 ccm in 24 Stunden, vom 8. Krank¬ 
heitstage an wieder Zunahme; keinerlei Ödeme. Milz perkutorisch und 
palpatorisch vergrößert. Widal auf Typhus und Paratyphus negativ. 
Abnahme des Körpergewichts 6 kg. Mäßige Anämie, langsame Wieder¬ 
herstellung; verläßt erst am 27. Krankheitstage wieder das Bett. 

2. Pat. Sch. Die Diagnose Weil’sche Krankheit stützt sich auf 
anfängliche starke Gliederschmerzen und auffallende Mattigkeit, auf 
mäßigen Eiweißgehalt des Urins, der nicht so rasch verschwindet, daß 
er einfach als febril zu deuten wäre, auf anfängliche Rötung der Konjunk¬ 
tiven, auf Zugehörigkeit zu einem bestimmten Truppenteil. Die Fieber¬ 
kurve zeigt einen wellen- und staffelförmigen Verlauf, die zeitlichen Ver¬ 
hältnisse stimmen aber nicht recht mit denen der übrigen Fälle von 

1) Medizin. Klinik, 1916, Nr. 15. 

2) Anm. bei d. Korrekt.: Auch Hauck (Berliner klin. Wochenschr. 1917 
Nr. 38) konnte bei 2 Fällen ohne Ikterus durch Tierversuch die Zugehörigkeit: 
zur Weil’schen Krankheit erweisen. 
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Weil'scher Krankheit überein. Man sieht 3 Fieberwellen, jede nur von 
dreitägiger Dauer. 

3. Pat. W. Neuntägiges, staffelförmig abfallendes Fieber, vom 
18. Krankheitstag an wieder geringe, über 3 Wochen ausgedehnte 
Temperaturerhöhungen. Starke Waden- und Bückenschmerzen, hoch¬ 
gradiges Schwächegefühl, vollkommene Appetitlosigkeit, Schlaflosigkeit, 
mäßiger Kopfschmerz, starker Durst, sehr belegte Zunge. Anfangs etwas 
Durchfall; leichte Konjunktivitis. Im Urin bis zum 12. Krankheitstage 
mäßige Mengen Eiweiß und verschiedenartige Zylinder. Am 9. und den 
folgenden 2—3 Krankheitstagen scheint eine Andeutung von Ikterus vor¬ 
handen zu sein, aber in so geringem Grade, daß es nicht mit Bestimmt¬ 
heit festzustellen ist; im Urin ziemlich reichlich Urobilinogen. 

Es handelt sich um Fälle, die in der Eigenart ihres Verlaufs, 
in den typischen Störungen des Allgemeinbefindens, den Schmerzen, 
der Erkrankung der Nieren, der langsamen Wiederherstellung in 
hohem Maße den zweifellosen Fällen von Weil’scher Krankheit 
gleichkamen. Aber der Ikterus fehlte in den zwei ersten Fällen 
vollkommen, war in den 3. vielleicht angedeutet, aber zumindest 
zweifelhaft. Die Beurteilung der Zugehörigkeit dieser Fälle scheint 
noch durch einen weiteren Punkt erschwert zu werden: Es ist 
bereits von Hecker und Otto bemerkt worden, daß unter ihren 
6 mit Gelbsucht verlaufenden Fällen nur ein einziges Mal der 
Temperaturrückfall fehlte, Unter den 14 Fällen ohne Gelbsucht nur 
ein einziges Mal vorhanden war. x ) Auch bei den hier vorliegenden 
Fällen fehlte im 1. das Rezidiv, war im 3. wenig ausgeprägt, 
während die Temperaturkurve des 2. Falles zwar den allgemeinen 
Habitus der typischen Kurven zeigt, aber bezüglich der zeitlichen 
Verhältnisse derart abweicht, daß man nicht weiß, ob man von 
einer mehrteiligen ersten Fieberperiode, oder von einem abnorm 
früh einsetzenden Fieberrückfall, etwa einem zeitlich stark ver¬ 
kürzten Krankheitsverlauf sprechen soll. Was die Abgrenzung 
dieser Fälle gegenüber anderen Krankheiten betrifft, so sprachen 
gegen Erkrankungen der Typhusgruppe, abgesehen von den anders¬ 
artigen Symptomen, im 1. der Ausfall der Agglutinationsproben. 
Gegenüber Grippe kamen in allen Fällen das Fehlen bronchitischer 
Erscheinungen, die auffallende Beteiligung der Nieren, die anders¬ 
artigen Muskelschmerzen, die gröbere und andersartige Störung 
des Allgemeinbefindens, der protrahierte Verlauf in Frage. 

Zwischen den Fällen ohne und den typischen mit starkem 
Ikterus stehen Beobachtungen mit zweifellos vorhandener, aber nur 
leichter Gelbsucht, die bereits nach einigen Tagen wieder 

li I. c. S. 6. 18. 25. 
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verschwindet. Sie bildet in meinem Material durchaus die Minder¬ 
heit, 3—4 Fälle. In ihrem zeitlichen Auftreten kann ich keine 
Regel finden, abweichend von Hecker und Otto, die sie im Beginn 
und im Abklingen ihrer Epidemie sahen. Die Fälle ohne oder mit 
geringer Gelbsucht waren vielmehr gleichmäßig über den ganzen 
Zeitraum meiner Beobachtung verstreut, wie dies ebenso für den 
verschiedenen Stärkegrad bei ausgeprägtem Ikterus gilt Gleich 
die ersten Fälle, die ich sah, zu Anfang Juni 1916, waren durch 
sehr hochgradigen Ikterus ausgezeichnet. Weder um diese Zeit 
und vorher, noch später in den Winter hinein, kamen weitere Er¬ 
krankungsfälle, deren Besonderheit, auch bei nachträglicher Über- 
denkung der Vorkommnisse, berechtigten, Weil’sche Krankheit ohne 
Ikterus oder eine andere Abortivform dieser Krankheit zu dia¬ 
gnostizieren. 

Es ist von Interesse hier anzuführen, daß auch bei dem der 
Weil’schen Krankheit offenbar sehr ähnlichen Gelbfieber Fälle ohne 
Ikterus Vorkommen. Ja es scheint, daß leicht solche Erkrankungen 
ohne oder mit Spuren von Ikterus wahrscheinlich viel häufiger 
sind, als man früher glaubte und sich unter der Maske eines Magen¬ 
katarrhs, einer Grippe, oder einer uncharakteristischen Temperatur¬ 
steigerung verbergen. *) 


11. Nephritis. 

Die Nieren waren in meinen Fällen ausnahmslos an der 
Erkrankung beteiligt. Auch in den Fällen ohne Gelbsucht, und 
gerade in diesen, diente das Befallensein der Nieren wesentlich mit 
dazu, die Fälle als etwas Besonderes anzusprechen. Bereits sehr 
frühzeitig wird bei Weil’scher Krankheit im Urin Eiw r eiß gefunden, 
dessen Menge in den ersten Tagen zunehmen kann (trotz bereits 
absinkender Körpertemperatur), das etwa mit Ende der ersten 
Krankheitswoche oder etwas später wieder stark abnimmt, abet in 
Spuren vielfach noch eine ganze Reihe von Wochen, bis in die 
Rekonvalescenz hinein, nachweisbar bleibt. Während der Tempe¬ 
raturrezidive kann der Eiweißgehalt wieder leicht ansteigen. Die 
Eiweißausscheidung ist im allgemeinen nicht sehr beträchtlich; 
meist ergaben die Proben auf dem Höhepunkt der Krankheit einen 
mäßigen Niederschlag oder auch nur eine starke Trübung; manch- 

1) Otto, „Das Gelbfieber“, iu Kolle-Wassermaun, Handbuch der pathogenen 
Mikroorganismen, Bd. 8. 2. Auf!., 1913. 
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mal aber auch mehr, bis zu 3°/ 00 . Im Sediment fanden wir in 
mindestens drei Viertel der Fälle Zylinder verschiedener Art, die 
oft durch die schön differenzierte Gelbfärbung der Nierenepithelien, 
anf ungefärbter oder weniger stark gefärbter Grundmasse des 
Zylinders, auffielen. Rote und weiße Blutkörperchen waren öfters, 
aber keineswegs regelmäßig, in mäßigen Mengen zu finden. Ich sehe 
die Anwesenheit der roten Blutkörperchen als ein Zeichen der Ent¬ 
zündung (Glomeruli), und nicht als einen Ausdruck hämorrhagischer 
Diathese an. Denn ihre Menge stand im Verhältnis zu den übrigen 
Entzündungszeichen an den Nieren, korrespondierte aber nicht mit 
dem Auftreten anderer Erscheinungen hämorrhagischer Diathese, 
insbesondere Nasenbluten und Hautblutungen. In keinem meiner 
Fälle sah ich eine isolierte, oder eine gröbere Nierenblutung. Die 
Urinmenge war, in schweren Fällen, vereinzelt zu Anfang stark 
vermindert. Bei verschiedenen Kranken wurden im Laufe der 
2. Krankheitswoche auffallend große Urinmengen, 2,5—3 Liter und 
mehr im Tag, beobachtet. Es handelte sich um Patienten mit 
starkem Durst, und ich lasse es, mangels näherer Kontrolle der 
Flüssigkeitszufuhr, offen, ob vermehrte Urinmenge und erhöhte 
Flüssigkeitszufuhr in direktem Abhängigkeitsverhältnis standen, 
oder ob eine Ausschwemmung im Körper zurückgehaltenen Wassers 
vorlag. In keinem einzigen Falle war die Nephritis mit 
Ödemen verknüpft; sie fehlten vielmehr stets vollkommen. Ebenso 
mußte es auffallen, daß niemals der Blutdruck erhöht, viel¬ 
mehr, wie schon anfangs ausgeführt, in der Regel stark erniedrigt 
war; dies obwohl die öfters im Urin zu findenden roten Blut¬ 
körperchen für eine Entzündung der Glomeruli, die doch sonst zu 
Blutdrucksteigerung führt, sprachen. Urämische Anfälle habe ich 
bei keinem meiner Kranken beobachtet. 

12. Milzvergrößerung. 

Sie war in etwas weniger als der Hälfte meiner Fälle zu finden, 
und auch hier nur ausnahmsweise stark ausgeprägt, so daß sie viel¬ 
fach nur durch die Perkussion erkannt werden konnte. Gefühlt 
wurde die Milz überhaupt nur bei 1 j 6 meiner Kranken. Die Angaben 
der Literatur, gerade über das Verhalten der Jtfilz bei Weil’scher 
Krankheit, wechseln stark. In den vier von Weil veröffentlichten 
Fällen war die Milz durchgängig vergrößert, so daß der Autor auf 
dieses Symptom bei Beschreibung seines Krankheitsbildes besonderen 
Nachdruck legte. Die Übersicht über eine Reihe von Epidemien 
in der Arbeit von Hecker und Otto gibt Zahlen, die zwischen 
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6 % und 97 °/ 0 , überwiegend allerdings bei den geringeren Werten, 
liegen. 1 ) Fiedler fand Milzschwellongen in der größeren Mehr¬ 
zahl der Fälle, Schottin nahezu der Hälfte, Groß und Magnus- 
A1 sieben gelegentlich, aber bei weitem nicht immer usw. 

13. Iritis. 

Eine charakteristische und nach meinen Beobachtungen ver¬ 
hältnismäßig häufige Komplikation ist das Auftreten von Iritis auf 
einem oder auf'beiden Augen. Bereits von Weil in einem Falle 
gesehen, wurde dieses Symptom bisher verhältnismäßig wenig be¬ 
achtet, wenn es sich auch in einigen Arbeiten erwähnt findet. Die 
Erkrankung der Iris zeigte sich in meinen Fällen am Ende der 
ersten oder Beginn der zweiten Krankheitswoche, fast durchweg 
einige Tage nach Einsetzen des Ikterus; einmal Ende der 2. Woche 
und einmal, zugleich mit steilem Einsetzen des Temperaturrückfalles, 
am 16. Krankheitstage. In den ausgeprägten Fällen fand sich, 
wie mir von zugezogenen Ophthalmologen bestätigt wurde, peri¬ 
korneale subkonjunktivale Gefäßinjektion, Trübung und Verwaschen¬ 
sein der Iris, Enge und Reaktionslosigkeit der Pupille, Ausbildung 
hinterer Synechien, In weniger entwickelten Fällen fiel nur auf, 
daß die Pupille des erkrankten Auges enger als normal, event. ent- 
rundet war und schlechter auf Licht reagierte. Die leichtesten 
Fälle zeigten als einziges Symptom verringerte Reaktions¬ 
fähigkeit auf Lichteinfall. Daß auch dieses Einzelsymptom 
in gleicher Weise auf eine örtliche Veränderung der Iris zu be¬ 
ziehen war, ging aus dem Vorkommen aller Übergänge zu ausge¬ 
bildeter Iritis hervor, und daraus, daß die betreffenden Kranken 
weder eine Bewußtseinstrübung, noch Störungen im Bereiche anderer 
Hirnnerven aufwiesen. Diese leichtesten Fälle eingerechnet, trat 
Iritis in 44 °/ 0 meiner Weilkranken auf. Stark entwickelt war die 
Entzündung in etwa der Hälfte dieser Fälle. Die Dauer betrug 
einige Tage bis zu 6 Wochen. Durch Atropineinträuflung konnten 
die Verklebungen stets gelöst werden, und in allen Fällen trat 
vollkommene Heilung ein. Die ausgeprägte Iritis entwickelte sich 
vielfach an solchen Augen, die schon vorher durch starke Allge¬ 
meininjektion der Konjunktiven ausgefallen waren. Umgekehrt war 
durchaus nicht jede, als Anfangssymptom häufige Rötung der Augen¬ 
bindehäute von einer Entzündung der Iris gefolgt. Das Vorkommen 
von Iritis bei Weil’scher Krankheit gewinnt dadurch an Interesse 

■) 1. c. S. 70. 
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and erscheint von spezifischer Bedeutung, daß gerade durch Spiro¬ 
chäten hervorgerufene Infektionskrankheiten gern diese Kompli¬ 
kation aufweisen. Es sei in dieser Beziehung an Syphilis und 
Rekurrens erinnert. 


14. Symptome während des Fieberrückfalls. 

Es herrscht zumeist Übereinstimmung darüber, daß das erneute 
Ansteigen der Körpertemperatur nach der fieberfreien Zwischenzeit 
keineswegs mit einem entsprechenden Wiederaufflammen der übrigen 
charakteristischen Symptome der Weil’schen Krankheit Hand in 
Band geht; ein eigenartiges Verhalten! Meine Beobachtungen 
stimmen hiermit durchaus überein. Niemals sah ich beim Fieber¬ 
rückfall Verstärkung oder erneutes Auftreten des Ikterus. Der 
Eiweißgehalt des Urins, meist um diese Zeit schon gering, stieg 
wohl etwas an, gewöhnlich erst nachdem schon einige Tage Fieber 
bestanden hatte; Durst, Appetitlosigkeit, schlechter Schlaf, Kopf¬ 
schmerz konnten wieder zunehmen. Alle diese Zeichen blieben aber 
in mäßigen Grenzen, und könnten mehr oder weniger als Folge¬ 
erscheinung der erhöhten Körpertemperatur aufgefaßt werden. 
Nicht selten fehlten sie überhaupt, und das langsame Abklingen 
der Krankheitserscheinungen ging anscheinend unbeeinflußt vor sich. 
Nnr die spezifischen Muskelschmerzen, insbesondere in den Waden, 
zeigten verhältnismäßig oft eine deutliche, teilweise ausgesprochene 
Verschlimmerung. Es wurde auch bereits erwähnt, daß einmal 
zugleich mit Beginn des Fieberrückfalls Iritis auftrat. Im wesent¬ 
lichen läßt sich doch als Ergebnis herausschälen, daß das erneute 
Auftreten von Fieber nicht eine Erneuerung der Krankheit, eine 
Wiederholung in gleicher oder in abgekürzter oder abgeschwächter 
Form darstellt. Hierzu paßt es auch, daß* eine Überimpfung auf 
Meerschweinchen zu dieser Zeit nicht mehr glücken will. Ich 
stimme daher mit Ed. Schott überein, daß man die 2. Fieber¬ 
periode nicht als echtes Recidiv ansehen kann. Das erneute 
Ansteigen der Temperatur, in allen, oder so gut wie allen typischen 
Fällen erkennbar, (vgl. den Abschnitt über den Temperatur verlauf) 
ist vielmehr als integrierender Teil der Krankheit aufzufassen und 
fügt sich in den Rahmen des von Anfang an wellenförmigen Ver¬ 
laufes des Fiebers. 
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15. Verhältnis einzelner Symptome zueinander. 

Typische schwere langhingezogene Fälle verlaufen im allge¬ 
meinen mit starkem Ikterus; bei leichten Erkrankungen, die bald 
in Rekonvalescenz eintraten, war die Gelbsucht oft nur mäßig ent¬ 
wickelt. Es ist dies aber keine feste Regel. So sah ich einen 
sehr schweren Kollaps infolge Vasomotorenlähmung bei einem 
Patienten, dessen Ikterus nur gering blieb, dessen Nieren auch nur 
mäßig, erkrankt waren. Der Fall zeichnete sich trotzdem auch 
weiter durch schweren langhin gezogenen Verlauf aus. Bei einem 
anderen Kranken mit nur geringer Gelbsucht stellte sich reichliches 
Nasenbluten und Erbrechen ein. 

Wie besonders ein Vergleich zwischen den Beobachtungen von 
Hecker und Otto und meinem Material zeigt, scheint eine feste 
Beziehung zwischen Ikterus und Temperaturverlauf 
(abgesehen davon, daß die Gelbsucht zu bestimmter Zeit, nämlich 
zur Zeit des ersten Fieberabfalls eiusetzt) darin zu bestehen, daß 
Fälle mit Gelbsucht grundsätzlich mit Fieberrückfall, Fälle ohne 
Gelbsucht in der Regel ohne Fieberrückfall verlaufen (vgl. den 
Abschnitt Weil’sche Krankheit ohne Ikterus). 

Exantheme und Iritis sah ich nur bei Patienten mit Ikterus 
und zwar vorzugsweise bei solchen mit sehr starker Gelbsucht. 
Fast in der Hälfte dieser Fälle traten Exanthem und Iritis bei 
dem gleichen Kranken und nacheinander auf. 

Dermographismus und rote länger persistierende Flecken nach 
Druck auf die Haut (also abnorme Neigung zur Erweiterung im 
Bereich der Kapillaren), niedrigen Blutdruck (also geringen Tonus 
der kleineren Arterien) fand ich vielfach nebeneinander. Indessen 
sah ich auch Dermographismus bei gutem Blutdruck. 

Die Entspannung der Gefäße kann erheblich sein und zu einem 
bedrohlichen Anfall von Vasomotorenschwäche führen, ohne daß der 
sonstige Zustand, insbesondere der Allgemeinzustand des Kranken 
vorher auf ein ernsteres Leiden hin wies. 

16. Verlauf. 

Die Kranken magern vielfach hochgradig und rasch ab. Als 
Erklärung dient die völlige, in schweren Fällen eine Reihe von 
Wochen anhaltende Appetit- und Teilnahmlosigkeit; das protra¬ 
hierte Fieber; vereinzelt längere Zeit anhaltendes Erbrechen, das 
jede Nahrungsverwertung verhindert. Die stärkste von mir beob¬ 
achtete Gewichtsabnahme betrug 24 kg bei einem mittelgroßen, zu 
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Anfang im mittleren Ernährungszustand befindlichen Manne. Ge¬ 
wichtsabnahmen von 15 kg waren nicht ungewöhnlich, von 6—8 kg 
häufig. In leichtesten Fällen fand sich 1—2 kg. Mit Schwinden 
des schweren Allgemeinzustandes pflegte das Körpergewicht wieder 
ansehnlich znzunehmen. 

Oft stellte sich ein mittlerer Grad von Anämie ein, mit 
Qämoglobinwerten von 60—70 nach Sahli. 

Lange Zeit, bis in den 3. Krankheitsmonat hinein, können noch 
Beste von Ikterus, Spuren von Albuminurie, Muskel^ 
schmerzen, allgemeiner Mattigkeit bestehen. Letztere 
und Schmerzen im Rücken machen sich besonders wieder 
geltend, wenn die Patienten wieder so weit hergestellt sind, daß 
sie das Bett verlassen. Auch stärkeres Ansteigen der Puls¬ 
zahlen nach dem Aufstehen macht sich oft noch lange bemerkbar. 
Die Weil’sche Krankheit schaltet also den Befallenen vielfach für 
4-5 Monate, vielleicht auch länger (es fehlt mir hierüber 
das weitere Beobachtungsmaterial) aus dem Militärdienst, dem Er¬ 
werbsleben aus. Trotzdem ist die Prognose, wenigstens in 
unseren Klimaten, überwiegend günstig. Von meinen Kranken, 
insbesonders 26 vollentwickelte typische Fälle mit Ikterus, ist keiner 
gestorben, obwohl bei vielen anfangs ein recht schwerer Allgemein¬ 
zustand bestand. Soweit ich bei der Entlassung beurteilen konnte, 
scheinen auch dauernde Schädigungen nicht zurückgeblieben zu 
sein. Über diese Frage werden allerdings erst Statistiken der 
kommenden Jahre endgültigen Aufschluß zu geben haben. 

Bei den, allerdings nicht zahlreichen, Kranken, die im H e r b s t. 
und Winter znr Behandlung kamen, war der Verlauf, trotz voll¬ 
kommener Ausbildung des Symptom enkomplexes, insbesondere der 
Gelbsucht und des Fieberrückfalles, verhältnismäßig leicht, 
ließ eine gröbere Störung des Allgemöinzustandes vermissen. Dies 
dürfte mit anderen Beobachtungen übereinstimmen, die auf eine 
Beziehung zwischen Schwere des Verlaufs und Höhe der Außen¬ 
temperatur hinweisen. Insbesondere zeigt das biliöse Typhoid in 
Ägypten, der Typhus icterodes von Smyrna, deren Identität mit 
der Weil’schen Krankheit wahrscheinlich ist, eine sehr viel größere 
Sterblichkeitsziffer als diese. 

17. Behandlung. 

Eine ätiologische Therapie der Weil’schen Krankheit ist bis 
jetzt nicht bekannt; serotherapeutische Versuche befinden sich noch 
in den Anfangsstadien; Salvarsan oder Chinin, die am ersten in 
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Frage kämen, habe ich auf Grund der negativen Ergebnisse anderer 
Ärzte nicht in Anwendung gezogen. So ist die Behandlung zurzeit 
symptomatisch-diätetisch. Bettruhe ergibt sich durch den All¬ 
gemeinzustand des Kranken von selbst und muß oft über lange 
Wochen eingehalten werden. Im Vordergrund steht die Diät, 
bei deren Regelung mich folgende Gesichtspunkte leiteten: Es gilt 
besonders die Erkrankung der Leber und der Nieren zu berück¬ 
sichtigen, die eine weitgehende Schonung dieser Organe verlangt. 
Abgesehen von den Fällen, in denen anfänglich die Wasseraus¬ 
scheidung gelitten hat, schien mir reichliche Flüssigkeitszufuhr am 
Platz, zur Ausscheidung und Verdünnung von Toxinen und wegen 
des starken Durstes der Kranken. Appetitlosigkeit, fehlende Speichel¬ 
absonderung, Apathie der Patienten bedingen eine flüssige bis 
breiige Nahrung, die lange Dauer der Krankheit ausreichende Zu¬ 
fuhr von Brennwerten. Zur Schonung der Leber- und Nierenzellen 
waren Gewürze, Alkohol, Extraktivstoffe des Fleisches zu vermeiden, 
zur Schonung der Leber auch Beschränkung der Darmfäulnis von 
Bedeutung. Wie weit Kochsalz und Stickstoff einzuschränken 
waren, hing von der Ausscheidung dieser Stoffe durch die Nieren 
ab. Da die Nephritis bei Weil’scher Krankheit nicht zu Ödemen 
führt, wurde Kochsalzzufuhr im allgemeinen nur mäßig beschnitten. 
Besondere Stickstoffbeschränkung wegen drohender azotämischer 
Urämie ist bei meinen Fällen nicht nötig geworden. Ich er¬ 
nährte aber längere Zeit fleischfrei mit Rücksicht auf die Darm¬ 
fäulnis. Fett brauchte, mit Rücksicht auf den Ikterus, bei Weil- 
scher Krankheit nicht eingeschränkt zu werden, da, wie in dieser 
Arbeit ausgeführt wurde, nur ausnahmsweise und vorübergehend 
der Gallenzufluß zum Darm ausgeschaltet ist. Übrigens kann man. 
selbst wenn Gallenabschluß besteht, das besser verwertbare emul¬ 
gierte Fett, also Milch, sehr wohl in reichlicherer Menge gestatten. 
Der nicht ausgenutzte Teil des Fettes, vorwiegend als geruchlose, 
nicht lösliche Seifen im Stuhl enthalten, übt keinen schädlichen 
Reiz auf die Darmwand aus. Es ist nicht richtig, daß ein der¬ 
artiger acholischer Stuhl stärkere Fäülnis aufweist, worauf von 
Ad. Schmidt und mir, entgegen der herrschenden Lehrbuchdar¬ 
stellung, des öfteren hingewiesen worden ist. Wegen des Fieber- 
und sonstigen Allgemeinzustandes konnte naturgemäß bei Weil- 
scher Krankheit nur leicht verdauliches Fett in Frage kommen. 
Das gleiche galt bezüglich der Ansprüche der übrigen Nahrungs¬ 
komponenten an die Verdauungsorgane. So ergab sich denn eine 
Kost mit reichlich Milch, mit Mehl- und Schleimsuppen, Reis- 
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brei, Grießbrei, Kartoffelbrei, Nudeln, Weißbrot oder Zwieback 
mit Batter oder Marmelade, frischer Quarkkäse, Gemüsepüree, 
.Apfelbrei; als Getränk dünner Tee mit Zucker, einwandfreies 
Wasser mit Saft. 

Gegen die Muskelschmerzen wären Salizylpräparate an¬ 
scheinend ohne jeden Erfolg. Eher lindert vielleicht Pyramidon 
die Beschwerden. Das letztere gilt auch für hydropathiscbe Um¬ 
schläge. Die trockene Zunge und Lippen verlangen eine gute 
Mundpflege. Erbrechen und Durchfälle wurden in üblicher 
Weise symptomatisch behandelt. Wiederholt erforderte die Kreis¬ 
laufschwäche, insbesondere die geschilderten akuten Anfälle, 
energisches Eingreifen. Gemäß deren Charakter stand zumeist 
die Anwendung von Vasomotorenmitteln im Vordergrund. 
iSo wurden subkutane Injektionen von Kampfer und Suprarenin 
bevorzugt. Urämische Anfälle hatte ich nicht zu behandeln. In 
der Rekonvalescenz wurden China - Eisenpräparate usw. ge¬ 
geben. 

Die allgemeine Erfahrung geht dahin, daß die Weil’sche 
Krankheit nicht von Person zu Person ansteckt. Dies hat sich in 
meinen Fällen durchaus bestätigt. Die ersten Patienten lagen im 
gemeinsamen Krankensaal. Später, mit Zunahme der Zahl, wurden 
die Weil-Kranken in besonderen Räumen untergebracht, aber auch 
hier keine schärferen Isolierungs- und Desinfektions¬ 
maßnahmen ergriffen. Trotzdem ist. insbesondere von Pflege¬ 
personal und Ärzten niemand erkrankt. Nachdem bekannt wurde, 
daß die Spirochäten der Weil’schen Krankheit mit dem Urin unter 
Umständen wochenlang ausgeschieden werden, legte ich natürlich 
Wert auf Desinfektion desUrins. Es bleibt aber bemerkens¬ 
wert, daß bei zahlreichen, vorher ohne besondere Vorsichtsmaß¬ 
nahmen ausgeführten Urinuntersuchungen, keine Übertragung der 
Krankheit vorgekommen ist. Große Vorsicht erfordert hingegen, 
wie bereits einige ernste Laboratoriumserfahrungen lehren, das 
Arbeiten mit Blut, besonders aus den ersten Krankheitstagen. 
Hier kann von kleinen Verletzungen aus, oder besonders durch 
Einreiben in die Augenbindehaut, Übertragung der Krankheit er¬ 
folgen. 
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18. Diagnose. 

Hecker und Otto 1 ) schreiben in den Schlußbetrachtungen 
ihrer Monographie über Weil’sche Krankheit: „Es zeigte sich also 
die Tatsache wieder bestätigt, daß der Weil’sche Symptomen- 
komplex für die gewöhnlich als „Weil’sche Krankeit“ bezeichnete 
Infektionskrankheit nicht prägnant und erschöpfend genug ist 
Man kann die gleichen Symptome gelegentlich auch bei anderen 
Infektionskrankheiten, sogar bestimmten Vergiftungen, ziemlich 
vollzählig beobachten.“ Einem negierenden Urteil dieser Art 
möchte ich mich nun nicht anschließen. Es ist allerdings unbe¬ 
streitbar, daß das Zusammentreffen der von Weil im Titel seiner 
Arbeit aufgeführten Symptome, Milztumor, Ikterus und Nephritis, 
bei durchaus verschiedenartigen Infektionskrankheiten beobachtet 
werden kann. Man denke, um nur die Möglichkeit grober Fehl¬ 
diagnosen anzuführen, an Sepsis, Typhus, Paratyphus, gelbes Fieber, 
Malaria, Febris recurrens usw. Weil hatte aber auch bereits 
durch den von ihm gewählten Titel „Über eine eigentümliche, mit 
Milztumor, Ikterus und Nephritis einhergehende akute Infektions¬ 
krankheit“ sich gegen eine schematische Diagnosenstellung zu 
schützen gesucht, indem er das Wort „eigentümlich“ an erste 
Stelle setzte. Mit gutem Grund hat der Autor 2 3 ) sich in seiner 
letzten Veröffentlichung darüber beklagt, daß infolge nicht ge¬ 
nügender Beachtung dieses Titels nicht weniges in der Literatur 
der WeiPschen Krankheit niedergelegt worden ist, was mit der von 
ihm beschriebenen Krankheit wenig oder nichts zu tun hat. Daß 
die Krankheit in der Tat als eigentümliche von anderen ähn¬ 
lichen zu trennen war, zeigte Weil’s ausführliche Darstellung, 
unter anderen die Worte: „Die Erkrankung, deren hervorstechendste 
Symptome ein charakteristisch verlaufendes Fieber und eine von 
vornherein nachweisbare Beteiligung der Milz, Leber, Nieren, des 
Gehirns darstellen, welche ferner durch den geschilderten eigenartigen 
Verlauf sich auszeichnet“ usw. 8 ). Die grundsätzliche Schwierig¬ 
keit der Abgrenzung bestand auch nicht gegenüber anderen wohl- 
bekannten Krankheiten, die gelegentlich, durch Hinzutreten von 
Ikterus diagnostischen Zweifel erwecken können, sondern darin, 
„aus der großen Gruppe verwandter Erkrankungen, bei denen eben¬ 
falls Fieber, Ikterus, Albuminurie gemeinsam beobachtet wurden, 


1) 1. c. S. 69. 

2) Deutsche med. Wochenschr. 1916, S. 130. 

3) Deutsches Arcb. f. klin. Med. Bd. 39 (1886), S. 209 n. 229. 
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eine Groppe beraoszuheben und abzugrenzen, die ein einheitliches 
ond charakteristisches Krankheitsbild bietet, „fieberhafter Ikterus“ 
and „fieberhafte Gelbsucht“ machen noch lange keine Weil’sche 
Krankeit aus.“ 4 ). 

Überblicke ich nun das Bild der Krankheit, wie es auf Grund 
eines, im Verhältnis zu den meisten früheren Veröffentlichungen, 
besonders reichen Beobachtungsmaterials vor meinen Augen steht, 
so möchte ich, wie bereits in der Einleitung zu dieser Arbeit ge¬ 
sagt, in den Vordergrund stellen, daß allein aus den kli¬ 
nischen Erscheinungen, die Spezifizität der Krank¬ 
heit unverkennbar hervorgeht. Wer vollentwickelte Fälle 
dieser Krankheit vor sich gehabt hat, weiß, daß sie sich von anderen 
Ikterusformen durchaus unterscheiden und eben etwas Besonderes 
sind. Dies ergibt sich aber nicht einfach und allein aus dem Zu¬ 
sammenvorkommen gewisser Symptome, sondern vor allem aus deren 
Eigenart, die ein näheres Studium der Literatur, insbesondere be¬ 
reits der Arbeit Weil’s lehrt, und die zu schildern auch mir in 
dieser Arbeit als Hauptaufgabe erschien. Besonders wichtig ist 
der ausgeprägte Charakter der Fieberkurve, mit Rückfall, 
wellenförmigem Verlauf, Remissionen usw. Allein das Zusammen¬ 
tieften dieser Fieberform mit Ikterus, das Auftreten der Gelbsucht 
zur charakteristischen Zeit, im abfallenden Teil der ersten Fieber¬ 
periode, das erneute Auftreten von Fieber, etwa Ende der zweiten 
oder Anfang der dritten Krankheitswoche, dürften genügen, um die 
Diagnose festzulegen. Charakteristisch ist es weiter, daß die Gelb¬ 
sucht meistohneacholischenStuhl verläuft; charakteristisch 
der Beginn der Erkrankung, die Muskelschmerzen, die 
frühzeitige Beteiligung der Nieren, das Verlaufen der 
Nephritis ohne Ödeme. Besonders charakteristisch ist die 
eigenartige schwere Störung des Allgemeinzustandes, 
die sich von einem Status typhosus unterscheidet und 
so gar nicht dem Fieberverlauf parallel geht. Dazu 
können als auffällige, gegebenenfalls die Diagnose bestimmende 
Symptome treten: Exantheme, Blutungen, insbesondere 
Nasenbluten, Herpes, Injektion der Konjunktiven, 
Iritis. Für charakteristisch halte ich weiter die eigenartige Ent¬ 
spannung des Pulses, die akuten Anfälle von Vaso- 
motorenlähmung, vielleicht auch die Erscheinungen von seiten 
der Kapillaren, wie rote Flecke, Dermographismus. Weniger 


1) 1. c. Deutsche med. .Wochenschr. 1916. 
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bezeichnend ist wohl, entgegen Weil’s Auffassung, das Verhalten 
der Milz, das in den einzelnen Epidemien sehr verschieden war, 
in meinen Fällen nicht besonders hervortrat. Auch Durchfälle 
können nicht als typisches Zeichen gelten. Eher weist Erb rech en. 
insbesondere im weiteren Verlaufe der Krankheit und sich öfters 
wiederholend, darauf hin, daß eine schwere Allgemeinerkrankung, 
kein einfacher Ikterus vorliegt. 

Schwierigkeiten für die Abgrenzung erwachsen natur¬ 
gemäß in leichteren und unvollständig entwickelten Fällen. Es 
kommen besonders zwei verschiedene Typen in Betracht. 
Bei dem einen findet sich zwar deutlicher oder ausgesprochener 
Ikterus, aber die übrigen Krankheitserscheinungen sind nur wenig 
ausgeprägt. Je mehr hier letzteres der Fall ist, um so eher 
gleicht das Krankheitsbild dem des sog. Icterus catarrhalis, oder 
einem Ikterus, den man als infektiösen oder fieberhaften bezeichnen 
kann, dessen Zugehörigkeit zur Weil’schen Krankheit aber fraglich 
erscheint. Man findet etwas Fieber, etwas Albuminurie, mäßige 
Störung des Allgemeinbefindens wohl auch allgemeine Glieder¬ 
schmerzen, Milzvergrößerung usw., aber did Sonderheit der Weil- 
schen Krankheit tritt nicht genügend hervor. Die Diagnose kann 
sich dann während der weiteren Beobachtung für Weil’sche Krankheit 
entscheiden, indem ein Temperaturrezitativ erfolgt, oder ein Exanthem 
auftritt und anderes. Wird der Stuhl ausgesprochen und dauernd 
acholisch, so spricht dies, nach meinen Erfahrungen mit Wahr¬ 
scheinlichkeit gegen Weil’sche Krankheit. Fälle der genannten* 
Art, also mit deutlichem Ikterus aber verhältnismäßig geringen 
sonstigen Symptomen, insbesondere geringer Allgemeinstörung, die 
teilweise diagnostisch zweifelhaft blieben, sah ich besonders in 
der kälteren Jahreszeit. 

Der andere Typus betrifft Kranke ohne oder mit nur andeu¬ 
tungsweise entwickeltem Ikterus, bei denen aber andere Symptome 
auf Weil’sche Krankheit hinwiesen. Von ihnen war schon in dem 
Abschnitt „Weil’sche Krankheit ohne Ikterus“ die Rede. Es han¬ 
delt sich um Patienten, die akut fieberhaft mit verhältnismäßig 
starken Allgemeinerscheinungen erkranken, mehr oder weniger 
charakteristischen Muskel- oder Gliederschmerzen und ausge¬ 
sprochener Albuminurie oder Nephritis ohne Ödeme. Hier kommt 
besonders die Trennung gegenüber Grippe 1 ), wohl auch katarrba- 

1) Vgl auch das Uber Gelbfieber Gesagte auf S. 184. 
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lisehe Angina in Betracht. Gegen erstere spricht in diesen Fällen 
die besondere Stärke oder Art der Gliederschmerzen, die besonders 
starke Prostration, die auffallende Beteiligung der Nieren, das 
Fehlen einer Erkrankung .des Respirationsapparates, gegen Angina 
das Gleiche und die Abwesenheit eines deutlichen Rachenbefundes. 
Das meist beobachtete -Fehlen des Fieberrückfalles bei Fällen ohne 
Ikterus (vgl. S. 133 u. 138) erschwert leider die Beurteilung. Ver¬ 
dächtig auf Weil erscheinen diese Kranken besonders dadurch, 
daß sie zugleich mit anderen sicheren Fällen dieser Krankheit zur 
Beobachtung gelangen und aus der gleichen Örtlichkeit herkommen. 
Man muß hoffen, daß in den diagnostisch fraglichen Fällen Tier¬ 
versuch und Spirochätennachweis dazu führen werden unsere Kennt¬ 
nisse zu erweitern. 

Der Schwierigkeit einer Abgrenzung gegenüber Magen- und 
Darmkatarrhen bin ich in meinen Fällen kaum begegnet; denn 
Durchfälle spielten auch bei meinen typischen Fällen von Weil’scher 
Krankheit keine wesentliche Rolle; Erbrechen trat, wenn vorhanden, 
vielfach nicht anfangs, sondern erst später und auf der Höhe der 
Krankheit stärker hervor. 

Von Interesse ist aus zwei Gründen die Frage, wie weit in 
typischen Fällen die Diagnose schon vor dem Auftreten des 
Ikterus gestellt werden'kann. Einmal, weil die Übertragung 
der Krankheit auf Tiere (Meerschweinchen) und mit ihr die Möglich¬ 
keit des Spirochätennachweises im allgemeinen nur in den ersten 
Tagen, gewöhnlich noch vor Erscheinen des Ikterus, gelingt. Weiter¬ 
hin aus praktisch ärztlichen Gründen, denn man steht einer offen¬ 
bar schweren Allgemeinerkrankung gegenüber, deren baldige Deu¬ 
tung für die Beteiligten erwünscht sein muß. Zu Zeiten und an 
Orten wo Weil’sche Krankheit vorkommt, läßt sich in der Tat die 
Diagnose vielfach ohne besondere Schwierigkeit frühzeitig stellen, 
die alsdann durch Hinzutreten des Ikterus bestätigt wird. Maß¬ 
gebend sind der akut fieberhafte Beginn unter den beschriebenen 
Allgemeinerscheinungen, insbesondere starker Hinfälligkeit, die 
heftigen Muskel-, besonders Wadenschmerzen und der Eiweiß¬ 
gehalt des Urins. Auch die akuten schweren Anfälle von Vaso¬ 
motorenschwäche, die ich mehrfach kurz vor Auftreten des Ikterus 
gesehen habe, gaben der Diagnose die richtige Richtung. Immerhin 
sind gerade im Anfang vielfache Fehldiagnosen möglich, besonders 
wenn die Muskelschmerzen weniger typisch lokalisiert sind und 
wenn die Muskelschmerzhaftigkeit fälschlich als Ausdruck einer 
Erkrankung der inneren Organe angesehen wird. Das gilt be- 
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sonders für Schmerzen im Bereich der Bauch- oder Biustmu>- 
kulatnr. Dies und der Umstand, daß die Weil’sche Krankheit vor 
dem Kriege nur den wenigsten Ärzten begegnet war, brachte es 
mit sich, daß ein ziemlich großer Teil meiner Kranken unter mannig¬ 
faltigen Fehldiagnosen eingeliefert wurde. Eis scheint mir 
lehrreich diese zum Schluß hier anzuführen. Die, sich teilweise 
wiederholenden, Diagnosen lauteten: akuter Gelenkrheumatismus. 
Meningitisverdacht, Scharlachverdacht, Angina, fieberhafter Magen¬ 
darmkatarrh, Grippe, Nephritis, Appendizitis, Pneumonie. 

Im Felde, April 1917. 
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Ans dem Festungs-Lazarett X und dem Pathologischen Institut 

in Posen. 

Ausgedehnte hämorrhagische Pankreasnekrose nnd Diabetes 

mit Acidose. 

Von 

Sanitätsrat Dr. Caro und Professor Dr. Winkler. 

(Mit Tafel VI.) 

Die Beobachtung von Glykosurien. bei Pankreasnekrose ist 
etwas häufiger als frühere Zusammenstellungen über das Zusammen¬ 
treffen wtirden vermuten lassen. Körte sah in 6 bis 7 von 44 
eigenen Fällen Zucker im Urin. Starke Glykosurien sind seltener. 
Gewinnen die Pankreasnekrosen sehr große Ausdehnung, so kommt 
es besonders leicht zu Glykosurien mehr oder minder stärkeren 
Grades. Über Fälle mit direkt diabetischen Symptomen berichten 
Franke (Diss. Leipzig-Berlin 1902), Ben da (Virchow’s Archiv 
1900, 161. 194) und Stadelmann. Von Fällen, bei denen es im 
Anschluß an eine Pankreasnekrose zu einem Diabetes mit Acidosis 
kam, habe ich in der Literatur bisher nur den Fall M. (nach 
Albu citiert in „Krankheiten des Pankreas“ vonHeiberg, 8eite 
110) gefunden. 

In diesem Falle entwickelte sich zunächst nach Abklingen der ersten 
akuten Pankreaserscheinungen ein Diabetes von 4 °/ 0 Zucker mit geringen 
Acetonerscbeinungen im Urin, bei massenhaft Fettsäurenadeln im Stuhl. 
Nachher Ausbildung eines Pankreasabscesses, nach dessen Entleerung 
1,2 # / 0 Zucker mit etwas Aceton und AceteBsigsäure im Urin, nach 
einigen Monaten Zuckerabscheidung bis 4 °/ 0 , welcher sich bei erneuten 
Pankreaskoliken auf 5,2 °/ 0 steigerte. Hier handelte es sich um eine 
chronische Pankreatitis. 

Der hier im Festungslazarett X beobachtete Fall von schwerer 
sehr ausgedehnter Pankreasnekrose mit ganz akutem Einsetzen 
einer Glykosnrie von 4,5 % Zucker im Urin, starker Aceton- und 
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Acetessigsäure verdient deshalb Beachtung. Es waren laut Anamnese 
auch hier schon Kolikanfalle vorangegangen, die nachträglich als 
Pankreatitis gedeutet werden müßten, aber der Urinbefund war 
nach dem vorletzten Anfall, der der letzten tödlichen Erkrankung 
voranging, laut Nachweis einer Laboratoriumsuntersuchung eiweiß- 
und zuckerfrei. 


A. Krankengeschichte. 

19. 6. 1916. Geschlechtskrankheiten werden negiert. Familien* 
anamnese hinsichtlich Tuberkulose negativ. Feldwebel L. hatte als Kind 
Diphtherie, diente aktiv von Oktober 1904 an, soll bereits 1906 eine 
„Gallensteinkolik“ gehabt haben, erkrankte laut Auszug aus dem Revier¬ 
krankenbuche Seite 20 und 21 der Akten am 16. Dezember 1914 wieder 
an „Gallensteinkolik“ und war deshalb einige Tage im Revier. Im 
Frühjahr 1915 war er wieder magenkrank mit Kolikschmerzen, deshalb 
einige Tage im Revier. Gelegentlich Zahnextraktionen im Felde am 
1. Dezember 1915 trat laut Krankenblatt des Feldlazaretts IV zu Cierges 
tetanischer Krampfzustand mit hysterischen Erscheinungen auf. Am 
3. Februar 1916 erkrankte Feldwebel L. unter hohem Fieber, wurde 
dem ReBervelazarett 32 des VI. Reserve-Armeekorps Brieulles zugeführt 
und von dort mit der Diagnose: „Verdacht auf rückfallfieberäbnliche 
Krankheit“ nach dem Reservelazarett III Heidelberg verlegt; das Kranken¬ 
blatt dieses Lazaretts verzeichnet neben nervösen Symptomen Schmerzen 
in der Magengegend, Druckschmerzen in der rechten Bauchgegend, Er¬ 
brechen, kalten Schweiß, kalte Extremitäten. Es läßt sich also annehmen, 
daß es sich bei dieser Erkrankung wieder um sein altes Leiden, welches 
als „Gallensteinkolik“ gedeutet wurde, wahrscheinlich aber eine Chole¬ 
cystitis vielleicht mit Pankreatitis war, gehandelt hat. Dort ergab die 
Urinuntersuchung laut ausdrücklichem Ergebnis einer Laboratoriums - 
Untersuchung (Reservelazarett III, Innere Station, Dr. Braun, Laboratorium 
Heidelberg) kein Eiweiß, kein Zucker, worauf direkt hingewiesen wird. 
Kam dann zurück zur Truppe. Erkrankte am 14. Juni 1916, meldete 
sich wegen Magen- und Darmschmerzen im Hauptfestungslazarett Posen 
krank, wurde nach seiner Wohnung geschafft. Da die Magen- und 
Darmschmerzen sich vergrößerten, kam er nach Festungslazarett X. 

Jetzige Klagen: Magen- und Darmschmerzen. 

B. Aufnahmebefund. 

Temperatur 37,8. Puls 108. 

Herz: Spitzenstoß im 5. Zwischenrippenraum, reicht nicht ganz 
bis in die linke Mammillarlinie. Perkutorische Grenzen anscheinend 
normal. Stoßende Herzaktion. Tone rein, nicht laut. 

Leib: Epigastrische Gegend druckempfindlich und leicht gespannt. 
Indes die Oberbauchgegend nicht aufgetrieben. Leberdämpfung nicht 
verstrichen. 

Zunge: Feucht, belegt. Hände zittern. 

Rachen: Leichte Angina. 
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C. Krankheitsverlauf. 

20. 6. 1916. Urin nicht ikterisch, Eiweiß positiv 1,7 pro Mille 
nach Eßbach. Mikroskopisch vereinzelte Leukocyten, Erythrocyten, Salze, 
Epithelien. 

Saccharum positiv. Aceton negativ. Acetessigsäure negativ. Indicau 
negativ. Urobilin negativ. Bilirubin negativ. Wahrscheinlichkeits¬ 
diagnose: Akute Pankreaserkrankung. 

Blutuntersuchnng: Hämoglobin 90, rote 5600000, weiße 
7200, Polynukleäre 55, Lymphocyten 42, Mononukleäre 1, Eosinophile 
Zellen 2. Es besteht also wohl eine relative Lymphocytose, aber keine 
Hyperleukocytose. 

Stuhl: Braunschwarz, enthält wenige Fettnadeln, keine Fett¬ 
kügelchen, keine Muskelfasern. Benzidin stark positiv, Guajak schwach 
positiv. Eine Untersuchung des Stuhls auf diastatische und proteolytische 
Fermente und des Urins und des Blutes auf diastatische Fermente er¬ 
folgte bei dem raschen Verlauf des Falles nicht. 

Temperatur 38—38,2. Puls wechselnd zwischen 110—120. Leib 
etwas weicher. Patient klagt etwas weniger. Zunge zeitweise feucht, 
zeitweise trocken. 

21. 6. 1916. Frühmorgens Befinden leidlich. Leib etwas weniger 
hart, fast gar keine Schmerzen, auch beim Palpieren nicht. 

In der Nacht Blähungen und Aufstoßen. Kein Stuhl. 

Lungen: Links hinten unten ganz leichte Schallverkürzung mit 
leicht abgeschwächtem Atmen. 

Urin von der 24 ständigen Menge 1330 ccm, spezifisches Gewicht 
1029. Aceton negativ. Acetessigsäure negativ. 4,5 (4,6) °/ 0 Zucker. 
Befinden tagsüber leidlich. Abends 6 1 / 2 Uhr: Erbrechen von 300 g 
schwarzer Flüssigkeit, die Benzidin und Guajak positiv enthält. Wegen 
der Diagnose Pankreasnekrose Konsilium mit dem Chirurgen Dr. Paw- 
licki, Hauptfestungslazarett Posen, Operation abgelebnt. Später nachts 
Puls 140—150. Starke Dyspnoe. Im Urin Acetessigsäure positiv. 
Aceton positiv, abgesehen von 4,5 °/ 0 Zucker. Therapie: Digaleninjek- 
tion, Digitalis, Natron 1 stündlich 2 Messerspitzen voll. Natronbicarbonicum- 
löeung per rectum. 

22. 6. 1916. Trotz stündlicher Verabreichung von Digitalis, 

Kampfer, Exitus letalis um 2 Uhr früh unter zunehmender Herzschwäche. 

Anatomischer Befund. 

Am 23. 6. 1916 wurde im Pathologischen Institute die Sektion 
der Leiche vorgenommen. Das hierbei festgestellte Ergebnis ist 
folgendes: 

Kräftiger Mann mit sehr reichlichem Fettpolster. 

Am Herzbeutel beide Blätter glatt, und glänzend. Auf dem 
visceralen Teil findet sich reichliche Fettauflagerung. Herz vergrößert, 
14 cm breit, die linke Kammer 12 cm lang, ihre Wandung 13 mm dick. 
Sämtliche Herzhöhlen stark erweitert, der Muskel blaßrot, auffallend schlaff. 
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Herzklappen und Gefäße glatt, zart, ebenso ist die Aorta mit ihren 
größeren Asten unverändert. Beide Lungen sind überall gut lufthaltig, 
nur in den Unterlappen ist der Blutgehalt etwas vermehrt. 

Zungen* und Bacbenscbleimhaut stark gerötet,beide Rachen¬ 
mandeln vergrößert, Oberfläche stark gerötet, ans den Buchten an der 
Oberfläche entleert sieb auf Druck dicker, eitriger Inhalt. Kehlkopf 
und Luftröhre, sowie die Schilddrüse und Speiseröhre von 
gewöhnlichem Aussehen. 

Das Zwerchfell steht beiderseits am unteren Rande der 5. Rippe. 

Das Bauchfell ist glatt und glänzend. 

Das Netz und Mesenterium enthalten sehr reichliches Fett¬ 
gewebe, bis zur Stärke von 3 cm. Ebenso findet sich auch unterhalb 
des Bauchfells an der vorderen und seitlichen Bauchwand reichliche Fett¬ 
ablagerung. 

Die Milz ist 17:11:5 cm groß, hat glatte Oberfläche, dunkelblau- 
rote Farbe. Ihr Gewebe ist sehr weich. Sie wird dem Kgl. Hyg. Inst, 
zur bakteriologischen Untersuchung übersandt. 

Nebennieren beiderseits blutreich, Rinde stark fetthaltig, Zwischen¬ 
schicht und Markgewebe in der Zeichnung trübe, sonst unverändert. Die 
linke Niere' 11:6:4 cm, die rechte 11,5:6,5:5 cm groß, die Ober¬ 
fläche glatt, blaurot, das Gewebe weich, sehr schlaff, im Durchschnitt 
Rinde trübe, Zeichnung kaum noch erkennbar, Markschiebt, besonders 
die Pyramiden sehr blutreich. Die Schleimhaut an den Nierenbecken 
und Kelchen zeigt starke Gefäßfüllung, im übrigen das gewöhnliche 
Verhalten. 

Das Fettgewebe des Gekröses zeigt besonders in der 
Nähe des Pankreas eine Menge fleckiger, gelblicher Stellen, die 
2—3 mm Durchmesser haben und gegen die Umgebung scharf abge¬ 
grenzt sind. Dazwischen finden sich ebensolche von gleicher Größe 
und mehr grauweißer Färbung. Letztere sieht man sowohl anf der 
vorderen wie hinteren Fläche des ganzen Mesenteriums verstreut. 

Pankreas 1 ) 23 : 4 : 3 cm, ist schwer verändert. Eis fällt 
zunächst die dnnkelschwarzrote Farbe anf, die an sämtlichen Teilen 
der Drüse vorznherrschen scheint und das typische Bild ihres 
Gewebes verdeckt. Erst bei der genaueren Untersuchung über¬ 
zeugt man sich, daß noch eine Reihe von Unterschieden in der 
Färbung vorhanden ist. Es finden sich nämlich neben, — aller¬ 
dings recht spärlichen, — hell und dunkelgelben Flecken noch 
solche, die dnnkelrot bis dunkelbraun aussehen, dazwischen lassen 
sich Stellen abgrenzen, bei denen blaugrane Färbung vorherrscht. 
Schließlich erblickt man einzelne hellrote Bezirke, die an die Farbe 
frisch ergossenen Blutes erinnern (Tafel VI). 

Anf einem Längsschnitt durch die Bauchspeicheldrüse werden 

1) s. die im Pathologischen Institut angefertigte Abbildnng auf Tafel VT. 
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jene Unregelmäßigkeiten in der Färbung noch deutlicher. Jetzt 
kann man feststellen, daß nur im Eopfteile, sowie in sehr geringem 
Umfange im Gebiete des Endabschnittes der Cauda gelbe und 
blaßrotgelbe Gewebsteile vorhanden sind, die in ihrer Zusammen¬ 
setzung die ursprünglichen Drüsenläppchen noch erkennen lassen. 
An diese schließt sich — beiderseits nach der Mitte zu strebend — 
«ine Zone an, deren Farben durch hellrote bis rotbraune Töne sich 
deutlich gegen die Nachbarschaft abgrenzen. Die einzelnen Läppchen 
verlieren hierselbst mehr und mehr an Deutlichkeit und verschmelzen 
öfters zu heller oder dunkler rot aussehenden unregelmäßig be¬ 
grenzten Flecken, die in der Struktur das ursprüngliche Parenchym 
nnr noch in ganz geringem Maße und bei Zuhilfenahme von Lupen¬ 
vergrößerung wahrnehmen lassen. 

Darauf folgt — mehr als die Hälfte des gesamten Organes 
einnehmend — die am schwersten veränderte Partie des Drüsen¬ 
gewebes. Ihre Farbe ist zum größten Teil schwärzlich bis schwarz¬ 
blau, die Läppchen sind geschwunden, an ihrer Stelle sieht man 
eine sehr weiche, fast breiige Gewebsmasse. Diese durchsetzt die 
Bauchspeicheldrüse vollständig im frontalen und sagittalen Durch¬ 
messer. Nur an der unteren Kante läßt die Schnittfläche eine — 
allerdings äußerst geringfügige — Andeutung der parenchymatösen 
Zeichnung wahrnehmen. Der eben erwähnte Bezirk ist auch schon 
an der Außenfläche der Drüse gegenüber der Umgebung hervor¬ 
getreten. In der horizontalen Richtung grenzt er sich nach dem 
Kopfteile hin etwas schärfer ab, als wie nach dem entgegengesetzten 
Ende. Hier überzeugt man sich, daß ganz allmählich die schwarz¬ 
blaue Farbe heller wird, in ein falbes Blaugrau übergeht und in 
letzterem bereits wie'der die netzartige Zeichnung der einzelnen 
Drüsenabschnitte mehr und mehr an Deutlichkeit gewinnen. Hieran 
schließt sich die rotbraune Partie an, die ohne Grenze in die vorhin 
bereits geschilderte Färbung des kaudalen Abschnittes überleitet. 

Im Kopf- und Schwanzteile lassen die Sektionsschnitte sowohl 
die arteriellen wie die venösen Blutgefäße erkennen, ebenso ist die 
Vena lienalis in der Beschaffenheit ihrer Wandung von ganz nor¬ 
malem Verhalten. 

Das Fettgewebe in der nächsten Umgebung des Pankreas, so¬ 
wie im Mesenterium zeigt zahlreiche unregelmäßig begrenzte flächen- 
hafte Blutaustritte, die unter dem BaucllfeJlüberzuge sowie in der 
Tiefe des Fettgewebes ausgebreitet sind. Am zahlreichsten und 
am ausgiebigsten sind diese Extravasate in denjenigen Fettmassen, 
die dem Caput pancreatis unmittelbar benachbart sind. An den 
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Lymphknoten in der Leberpforte, in der Umgebung der Bauch¬ 
speicheldrüse und im Gekröse lassen sich weder Blutungen noch 
anderweitige Veränderungen erkennen. 

Die Leber ist 28:21 : 11 cm groß, ihr Gewebe weich, die Ober¬ 
fläche glatt, die Farbe in allen Teilen hellgelb, die Läppchen deutlich 
hervortretend. In der Gallenblase finden sich BO ccm hellgrüner, dünner 
Galle, ihre Schleimhaut, sowie die Gallengänge und ihre Aste bieten da» 
gewöhnliche Aussehen. 

Die Magenschleimhaut graurot, zeigt im Fundus vereinzelte, 
punktförmige Blutaustritte, etwa in der Mitte der großen Kurvatur mehr 
flächenhafte frische Blutungen. 

Im Dünn- und Dickdarm ist die Schleimhaut von gewöhnlichem 
Aussehen, nur die Gefäße weisen starke Blutfüllung auf. 

Harnblase enthält 150 ccm hellgelben, klaren Urin, ihre Schleim¬ 
haut blaßgelb, überall glatt. Die Prostata von gewöhnlicher Größe. 
Samonblasen und äußere Geschlechtsteile unverändert. 

Diagnose: Haemorrhagiae et necroses pancreatis — necroses 
teiae adiposae omenti, mesenterii, subperitonialis — haemorrhagiae 
mucosae ventriculi — hyperplasia lienis — angina phlegmonosa — 
dilatatio ventriculi utriusque cordis — degeneratio parenchymatosa 
myocardii et renum — degeneratio adiposa hepatis — adipositas 
nniversalis — Sepsis — Angina. 

Die bakteriologische Untersuchung ergibt in dem Ausstrich der 
Mandeln, sowie im Milzsafte Streptokokken. t'Kgl. Hygien. Institut 
Posen.) 

M i k r o s k o pi s c h e r Befund. 

Die Untersuchung der Bauchspeicheldrüse wurde auf die ver¬ 
schiedensten Teile des Organs, sowohl auf den Kopf- und Schwanz¬ 
teil, wie auch auf das durch die oben erwähhten Hämorrhagien ein¬ 
genommene Mittelstück ausgedehnt. 1 ) 

Es zeigte sich, daß in den gelben Abschnitten des Kopfes das 
Drüsengewebe bereits schwerer geschädigt war, als dies bei der 
Betrachtung mit bloßem Auge angenommen werden konnte. Aller¬ 
dings sind die Läppchen, sowie die einzelnen Drüsenzellen und die 
feineren Zweige des Ductus pancreaticus in ihrer Struktur überall 
unversehrt, dagegen ist die Färbefähigkeit des Gewebes stark 
herabgesetzt, ferner ist auch der Zelleib von sehr ungleichartigem 
Aussehen, ebenso wie die Kerne vielfach wenig deutlich hervor¬ 
treten, an einzelnen Stellen bereits fehlen. Das Protoplasma zeigt 
unregelmäßige Flecken und Schollen, die auf beginnenden Zerfall 

1) Statt der eingehenden Beschreibung der mikroskopischen Präparate sollen 
die wichtigsten Befunde der histologischen Fntersncbnng mitgeteilt werden. 
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der Zellsubstanz hindeuten. An den Kernen sind die Körperchen 
andeutlich und bei Anwendung verschiedener Färbemethoden nur 
noch blaß, „schattenähnlich“, darzustellen. An diesen Gebilden 
kann man den Übergang der verschiedensten Formen der Degene¬ 
ration bis zum gänzlichen Zerfall des Kernes ‘wahrnehmen. 

Diejenigen Stellen des Pankreaskopfes, deren Gewebe nicht 
mehr die gewöhnliche Färbung, sondern dunklere rote Töne dar¬ 
boten, lassen bereits das Auftreten von Blut im Gewebe erkennen. 
Es handelt sich hier jedoch nur um geringfügige Mengen, — an¬ 
scheinend frisch ergossener — roter Blutkörperchen, die sich 
zwischen den Läppchen ausbreiten. Daneben finden sich die ein¬ 
zelnen Acini der Drüse gut begrenzt; ihre Zusammensetzung deut¬ 
lich erkennbar. Ferner lassen die Drüsenzellen selbst sich noch 
gut färben, wenn auch hier und da — in jedoch nur geringem, 
Maße — die Grenzen der einzelnen Zellen undeutlicher werden 
and die gefärbten Stellen blasser erscheinen als die Umgebung. 

Es werden noch eine weitere Anzahl von Pankreasstücken 
untersucht, die so gewählt sind, daß man eine ununterbrochene 
F<jlge von Bildern erhält. Diese schließen sich an den oben ge¬ 
schilderten Bezirk des Kopfteiles an und erstrecken sich von hier 
ans in fortlaufender Reihe bis in die am schwersten betroffenen 
zentralen Abschnitte der Drüse, um alsdann — peripherwärts 
weitergehend — das Ende der Cauda zu erreichen. 

Die mikroskopische Betrachtung dieser Schnitte läßt sowohl 
, die einzelnen Arten der Gewebsschädigungen, wie auch deren 
verschiedene Grade noch weit deutlicher erkennen, als dies bei der 
Betrachtung mit unbewaffnetem Auge möglich war, die wesent¬ 
lichsten Befunde dieser Untersuchung sollen im folgenden geschil¬ 
dert werden. 

Die in direkter Nachbarschaft der oben beschriebenen Stelle 
im Kopfe der Bauchspeicheldrüse gelegenen Schnitte zeigen den 
Bau der Läppchen, ihre Ausführungsgänge, sowie die Blutgefäße 
noch gut erhalten, die einzelnen Zellen bieten jedoch schon ver¬ 
schiedene Degenerationserscheinungen derart, wie solche vorher 
angedeutet waren, doch in höherem Maße. Weiterhin sieht man 
frische Blutaustritte zwischen die Lobuli eingesprengt. Diese 
Extravasate sind zunächst nur spärlich und von geringer Aus¬ 
dehnung, sobald man aber — auf dem vorhin angedeuteten — 
Wege fortschreitet, nehmen die Hämorrhagien allmählich zu und 
zwar werden sie nicht bloß häufiger, sondern auch größer. Sie 
sind fernerhin nicht bloß im Zwischengewebe, — besonders dem 
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hier befindlichen Fett — zu finden, sondern sie treten auch am 
Drüsen parenchym selbst auf, indem sie ganze Acini überschwemmen. 
Daneben trifft man Blutpigment, allerdings in spärlicher Menge, 
unregelmäßig zwischen die Lobuli eingestreut. 

An gleichem Orte ist weiter noch eine Zunahme der degene- 
rativen Prozesse festzustellen. Die Konturen der Lobuli werden 
schwächer, undeutlicher, die Aufnahmefähigkeit des Gewebes gegen 
die hierfür in Betracht kommenden Farbstoffe sinkt erheblich. Be¬ 
gleitet sind diese Veränderungen durchweg von eiuer sehr reich¬ 
lichen, kleinzelligen Infiltration, die in der nächsten Umgebung 
der einzelnen Läppchen besonders scharf hervortritt. 

Weitere — mehr zentralwärts gelegene — Organteile lassen 
ein stetige Verminderung der noch als intakt zu bezeichnenden 
Drüsenelemente wahrnehmen. Diese Schädigung des Parenchyms 
ist hier wohl in erster Linie durch die mehr und mehr um sich 
greifenden Blutansammlungen bedingt, die größere Gebiete des 
Gesichtsfeldes vollkommen bedecken. An den in Gestalt insel- 
fürmiger Bezirke hervortretenden Drüsen resten ist ein weiterer 
Fortschritt der Zellentartung gegenüber dem vorhergehenden 
Bilde nicht zu konstatieren, dagegen erblickt man hier und da 
breitere fibröse Züge, die für eine — schon längere Zeit bestehende 
— Zunahme des interlobulären Bindegewebes sprechen. 

Die Langerhans’schen Zellhaufen, die in der anfangs ge¬ 
schilderten Gegend eine wesentliche Veränderung nicht dargeboten 
hatten, sind in den jetzt vorliegenden Präparaten teils durch die. 
ausgiebigen Blutungen überschwemmt, teils von der gleichen 
schweren Degeneration befallen, wie die eigentlichen Drüsenzellen 
selbst, sowie bald nicht mehr in voller Denlichkeit — und auch 
dann noch selten — anzutreffen. 

In der folgenden Schnittreihe herrscht unbedingt das Blut¬ 
extravasat vor, das Drüsengewebe ist vermindert, seine Bestand¬ 
teile bieten alle Zeichen der fortschreitenden Nekrose dar. Dieses 
Stadium entspricht den braunroten und rotgelben Stellen der Ab¬ 
bildung. Je tfiehr sich die Präparate nun der dort durch ihre 
rauchgraue und schwärzliche Farbe auffallenden Partie nähera, 
desto ausgesprochener wird auch der Schwund des Pankreas¬ 
gewebes. Hier steht die Nekrose des Drüsenparenchyms allseitig 
im Vordergründe, um mehr und mehr an Ausdehnung zunehmend, 
schließlich alle Gewebsteile im vollsten Umfange zu befallen. 
Dieser — gut ein ganzes Drittel der Bauchspeicheldrüse ein¬ 
nehmende — Krankheitsherd liefert das gleiche Bild wie es bei 
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den zahlreichen in der Literatur angeführten Beobachtungen ge¬ 
schildert ist. Statt ausführlicher Beschreibung der histologischen 
Präparate sei nur noch kurz erwähnt, daß an dem Fettgewebe 

— soweit dieses zwischen den Drüsenläppchen als solches über¬ 
haupt noch erkennbar ist — sich ebenso wie am Parenchym, die 
nekrotischen Veränderungen vorfinden. An dem der Milzvene nahe¬ 
liegenden Streifen sind jene Prozesse etwas geringer entwickelt. 
Hier ist wiederum die Blutung deutlicher wahrzunehmen. Die 
Hämorrbagien sind sowohl umfangreicher, wie häufiger als die 
Nekrosen des Gewebes. Ein Befund, der auch mit dem makro¬ 
skopischen Aussehen völlig übereinstimmt. Wie ein Blick auf die 
Zeichnung lehrt, sticht jene — dicht an der Vena lienalis liegende 

— schmale Zone durch ihre bräunliche und dunkelrote Färbung 
deutlich von dem anliegenden großen schwarzen Herde ab. 

Die geschilderten Veränderungen des zentralen schwarzgefärbten 
Drüsenteiles setzen sich von der Oberfläche, d. h. von dem unter 
dem Bauchfell Überzüge des Pankreas liegenden Fettgewebe, gleich¬ 
mäßig ohne jede Unterbrechung fort bis in die tiefsten Gewebs- 
schichten hinein und zwar sowohl im interlobulären Fett, wie in 
den Läppchen selbst. Eine Unterscheidung dieser verschiedenen 
Gewebsarten ist daselbst an mehreren Stellen nicht mehr durch¬ 
führbar. 

Sobald die Grenze dieses Herdes überschritten ist und die 
mikroskopische Betrachtung sich dem kaudalen Ende des Pankreas 
zuwendet, sieht man die nekrotischen Gewebsteile wieder mehr und 
mehr znrücktreten und massigen Blutansammlungen Platz machen. 
Deren Ausbreitung nimmt schließlich immer mehr zu und entspricht 
somit ganz dem Bilde der „hämorrhagischen Nekrose“ des 
Pankreas. In den nächsten Schnitten beginnen die einzelnen Ge¬ 
websteile sich wieder zu' differenzieren. Es tauchen Gebiete auf. 
deren Lobnli sich in gewöhnlicher Schärfe färben lassen. Aller¬ 
dings sind diese zunächst noch seltener anzutreffen. Im Schwanz¬ 
teile selbst findet sich — in dem eben geschilderten Parenchym — 
ganz isoliert ein größeres Nekrosefeld eingesprengt, das in vertikaler 
Richtung die Drüse keilförmig durchsetzt (auf der Zeichnung ist 
diese Stelle wieder durch ihre schwarze Färbung kenntlich, jedoch 
nur an der unteren Hälfte des Bildes sichtbar, da das obere Stück 
dem zur mikroskopischen Untersuchung verwendeten Drüsenteile 
angebört). Weiter finden sich hier wieder normale Gebiete ent¬ 
sprechend den im Kopfteile beschriebenen. 

Schon oben hatte ich eine Zunahme des interlobulären Gewebes 
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erwähnt. Es wurde auch iu den zentralen und kaudalen Gebieten 
nach diesem Befunde gesucht mit dem Ergebnis, daß — weitaus 
in der Mehrzahl der histologischen Präparate — eine solche Ver¬ 
mehrung der interstitiellen Fasern gefunden wurde. Allerdings 
bestanden hierbei Schwankungen, sowohl in der Ausbreitung wie 
in der Stärke des Prozesses. Stellenweise lagen die Fasern längs 
der Drüsengänge und Blutgefäße in breiteren Zügen angeordnet, 
während andere Präparate wiederum die Bindegewebsfibrillen — 
vornehmlich zwischen den Drüsenläppchen — ausgebreitet zeigten, 
doch bestanden auch hier Unterschiede, sowohl bezüglich der Lokali¬ 
sation wie des Grades der interlobulären Gewebsvermehrung. 

Die Untersuchung des Fettgewebes in der Nachbarschaft des 
Pankreas, sowie im Mesenterium ergab — namentlich au erst¬ 
genannter Stelle — frische Blutextravasate aller Größen, angefangen 
von den nur mikroskopisch wahrnehmbaren Hämorrhagien bis zu 
solchen Ergüssen, die mehrere Zentimeter im Breiten- und Tiefen¬ 
durchmesser einnahmen. An der Oberfläche der Bauchspeichel¬ 
drüse kann man den Übergang solcher Blutansammlungen aus den 
subperitonealen und interlobulären Fettmassen auf große Strecken 
hin in den Drüsenkörper hinein verfolgen. 

Wie ich im Anfang dieser Beschreibung erwähnte,'wurden auch 
Reste älterer Blutungen gefunden, in Gestalt von Anhäufung braunen, 
scholligen Pigmentes. Dieses war einmal in sehr geringer Menge 
als kleine punktförmige Gebilde — anzutreft'en, andererseits 
zeigte das Mikroskop größere Haufen und Klumpen von tief dunkel¬ 
brauner oder rostroter Färbung, die zwischen den Läppchen isoliert 
oder zu Haufen vereinigt sowohl innerhalb des Fettes, wie auch 
der fibrösen Stränge gelagert sind. Diese Gebilde wurden im 
Kopfe und Schwänze des Pankreas in gleicher Art und Weise ihres 
Vorkommens angetrotfen, in den übrigen, hauptsächlich den zentralen 
Partien des Organs, dürften die umfangreichen frischen Blutungen 
und Nekrosen des Gewebes die Auffindung derartiger Reste früherer 
Blutergüsse unmöglich gemacht haben. 

Schließlich sei noch erwähnt, daß an den größeren Ästen des 
Ausführungsganges, ebenso an dem Ductus Wirsungiauus selbst 
keinerlei Veränderungen vorhanden waren, wie auch dessen Ein¬ 
mündungsstelle ins Duodenum ganz normale Beschaffenheit gezeigt 
hatte. Das Gleiche gilt auch für den Choledochus und die PapiHn 
Vateri. 
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Wie die anatomische Untersuchung ergab, handelt es sich bei 
dem 32jährigen Manne um eine schwere Pankreaserkrankung, die 
durch umfangreiche Blutungen, sowie große nekrotische Herde da¬ 
selbst, sowie im Panniculus adiposus des Gekröses, Netzes und so 
weiter, charakterisiert war. Der anatomische Befund dürfte inso¬ 
fern Interesse bieten, als sich einmal Blutungen und Nekrosen 
kombinieren, zweitens diese Schädigungen in der Bauchspeicheldrüse 
ungleichartig verteilt sind, denn es fand sich in Kopf und Schwanz 
noch intaktes Gewebe, wenn auch spärlich, ferner ein im Körper 
gelegener — über ein Drittel des Organs einnehmender — Nekrose¬ 
herd, sowie Hämorrhagien wechselnder Größe in den verschiedenen 
Drüsenabschnitten. Schließlich war noch ein isolierter schwarzer, 
nekrotischer Bezirk in der Cauda vorhanden. 

Das histologische Bild ergab degenerative Prozesse aller Ab¬ 
stufungen bis zum vollständigen Absterben der Zellen, begleitet 
von ansgebreiteter reichlicher reaktiver Entzündung. Weiterhin 
wurde eine Vermehrung des Bindegewebes festgestellt, besonders 
zwischen den Drüsenläppchen, sowie längs der Blutgefäße und Aus- 
führungsgänge. Dieser Prozeß war nicht gleichmäßig über das 
ganze Organ verbreitet, sondern er wies hinsichtlich seines Vor¬ 
kommens und seiner Intensität beträchtliche Verschiedenheiten auf. 
Soweit die mikroskopischen Befunde — mit Rücksicht auf die tief¬ 
greifende Schädigung und weitgehende Zerstörung des Parenchyms 
— einen Schluß gestatten, ist eine Verkleinerung der Lobuli, die 
als Atrophie aufzufässen wäre, nicht vorhanden. Die stellenweise 
gesehene Zunahme der fibrösen Gewebsteile dürfte sonach nicht 
hinreichen, um auf einen Schrumpfungsprozeß der Bauchspeichel¬ 
drüse — etwa im Sinne einer ,.Cirrhose des Pankreas“ — zu 
schließen. 

Endlich sei noch auf das Vorkommen von Blutpigment hin¬ 
gewiesen. Über dessen Herkunft läßt sich aus den vorliegenden 
Präparaten ein abschließendes Urteil nicht gewinnen. Ich habe 
solches in ähnlichen Fällen öfters gesehen und glaube demnach, 
die Annahme nicht von der Hand weisen zu können, daß es viel¬ 
leicht einer traumatischen Schädigung der Drüse seine Entstehung 
verdankt Andererseits könnte es auch dafür sprechen, daß der 
tödlichen Hämorrhagie vor nicht allzu langer Zeit eine ebensolche — 
doch weit geringeren Umfanges —, gewissermaßen ein Vorstadium 
dieser Pankreaserkrankung darstellend, — vorausgegangen ist. Es 
ist zu erwarten, daß weitere Untersuchungen im Verein mit genauer 
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klinischer Beobachtung imstande sein werden auch über diese Frage 
noch weitere Aufklärung zu geben. 

Zusammenfassung. 

Es handelt sich also um eine sehr ausgedehnte Hämorrhagie 
und Nekrose des Pankreas, um Fettnekrose des Omentum und 
Mesenterium. Als sekundäre Befunde sind zu verzeichnen: Milz- 
byperplasie und Blutungen der Magenschleimhaut; ferner bestanden 
im Zusammenhang mit der Fettleibigkeit Dilatationen beider Herz¬ 
ventrikel und Fettleber und endlich auf der Basis degenerativer 
Nieren Veränderungen toxisch erzeugte Nephritis. Klinisch war 
mit dem Auftreten der schweren Pankreasnekrose ein echter Dia¬ 
betes mit Acidosis nachweisbar. Die schwere hämorrhagische 
Pankreasnekrose trat auf direkt im Anschluß an eine Angina folli¬ 
cularis. Die bakteriologische Untersuchung in dem Ausstrich der 
Mandeln sowie im Milzsafte des Verstorbenen zeigte Streptokokken. 
Eine Cholecystitis war bei der Sektion nicht nachweisbar, eben¬ 
sowenig Gallensteine. Es ist vielleicht anzunehmen, daß bei dem 
korpulenten Manne am loco minoris resistentiae bedingt durch voran¬ 
gegangene Erkrankungen die Angina mit nachfolgender Sepsis 
diese schwere Form der hämorrhagischen Pankreasnekrose ausge¬ 
löst hat. Die Anamnese ergibt eine Reihe von Anfällen, die von 
den Beobachtern zum Teil als Gallensteinkoliken bezeichnet, wahr¬ 
scheinlich cholecystitische Anfälle, vielleicht kombiniert mit mäßiger 
Pankreatitis waren. Auf diese deuten die kleinen, braunen, 
scholligen Pigmentherde im Pankreas, ebenso die offenbar älteren 
Veränderungen in Form von fibrösen Zügen hin, welche neben den 
kolossalen akuten im anatomischen Bilde bestehen. Außerordentlich 
wichtig ist, daß bei dem letzten leichteren Anfall (Februar/März 
1916) in Heidelberg laut Laboratoriumsuntersuchung des Urins jede 
Zucker- oder Eiweißabscheidung als fehlend bezeichnet worden ist 
Der Zuckergehalt ist zuerst mit Einsetzen der schweren Pankreas¬ 
erscheinungen im Festungslazarett X beobachtet worden und zwar 
in Höhe von 4,5 °/ 0 Zucker, zu welchem sich am Tage vor dem 
Exitus Aceton- und Acetessigsäureabscheidung gesellten. Es ist 
nach der sicheren Anamnese und den Beobachtungen im Festungs¬ 
lazarett X anzunehmen, daß hier ein richtiger ausgesprochener 
Diabetes mit schwerer hämorrhagischer Pankreasnekrose einsetzte. 
Der Diabetes ist hier als Folgezustand auf die Erkrankung des 
Pankreas selbst zurückzuführen. Da früher kein Diabetes bestand, 
ist die Pankreasnekrose nicht als Folge des Diabetes anzusehen. 
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Was die Umgebung des Pankreas betrifft, so zeigte das Fettgewebe 
dort sowie im Mesenterium zahlreiche, unregelmäßig begrenzte, 
flicbenhafte Blutaustritte, am zahlreichsten und ausgiebigsten sind 
diese Extravasate in denjenigen Fettmassen, die dem Pankreaskopf 
unmittelbar benachbart sind. An den Lymphknoten in der Leber¬ 
pforte und in der Umgebung der Bauchspeicheldrüse lassen sich 
weder Blutungen noch anderweitige Veränderungen erkennen; was 
die Veränderungen am Pankreas selbst betrifft, so wird auf die 
genaue makroskopische und mikroskopische Schilderung des Sektions- 
protokolles verwiesen. 
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(Aus der medizinischen Klinik R. v. .laksch in Prag.! 

Über Encephalitis. 1 } 

Von 

Privatdozent DK H. Prihram, 

I. Assistenten der Klinik. 

Zu den selteneren Erkrankungen des Zentralnervensystems ge¬ 
hört unzweifelhaft die Encephalitis; in den letzten 15 Jahren 
konnten wir in dem an Nervenfällen reichen Material der Klinik 
nur 2 durch Autopsie sichergestellte Fälle von Encephalitis be¬ 
obachten. Als 3. Fall käme noch der in folgenden Zeilen genauer 
beschriebene Fall von Encephalitis lethargica hinzu, der freilich 
nur durch klinische Untersuchung sichergestellt werden konnte. 

Die betreffende Kranke, ein 19 jähriges Mädchen aus Kl&dno, wurde 
am 12. April 1917 auf der Klinik aufgenommen. Die von der Mutter 
erhobene Anamnese ergab, daß seit 9 Tagen Kopfschmerz, seit 5 Tagen 
Ohrensausen und seit 3 Tagen die Unmöglichkeit, die Augen vollständig 
zu öffnen, bestand. Ferner soll die Kranke beim Versuche zu gehen, 
Schwindel und zeitweilig Doppelsehen haben. 

Status am 12. April 17: Patientin liegt in Rückenlage mit nahezu 
völlig geschlossenen Augen. Temperatur 38,5° 0. Die inneren Organe 
ohne pathologischen Befund. Patientin macht den Eindruck einer tief 
Schlafenden, reagiert jedoch auf Anreden, um wieder in Schlaf zu ver¬ 
fallen. Die Uutersuchnng des Nervensystems ergab: Parese des linken 
Mund- und Stirnfacialis, Tremor der linken Hand. Alle Bewegungen 
sind kraftlos; beim Stehen auf schmaler Basis mit geschlossenen Augen 
Schwanken nach rechts. Gang etwas mühsam, jedoch normal. Sensibilität 
normal. Linker Bauchdeckenreflex schwächer als der rechte, P&tellar- 
sehnenreflexe lebhaft, kein Babinski. Keine meningitischen Symptome. 
Die Untersuchung der Augen durch Prof. Dr. Salus (deutsche Augen¬ 
klinik, Vorstand Prof. Elschnig) ergab: 

Beiderseits Ptosis, Bulbusbewegungen beiderseits nach oben und 
unten fehlend, Blick nach links gelähmt, beim Blick nach rechts bleibt 

1) Nach einem in der Wissenschaftlichen Gesellschaft deutscher Ärzte in 
Böhmen am 22. Juni 1917 gehaltenen Vortrag. 
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das rechte Auge in der Mitte der Lidspalte stehen, während das linke 
«ine geringe Adduktionsbewegung ausführt. (Blicklähmung nach oben, 
unten und links, Biickschwäche nach rechts mit rechtsseitiger Abducens- 
lähmung.) Rechte Pupille eng, prompt reagierend. Linke Pupille weit, 
starr. (Pat. batte vor ihrer Aufnahme Homatropin eingeträufelt erhalten.) 
Venen im Fundus etwas weit. Papillen normal. Sehschärfe nicht genau 
an prüfen, scheint wesentlich herabgesetzt. 

Im Harne keine pathologischen Bestandteile. Die Untersuchung der 
Nase, der Nebenhöhlen und Ohren ergab normalen Befund. (Rhinologische 
Klinik.) Die Untersuchung des Liquor cerebrospinalis ergab: Druck 
nicht erhöht, kein Nonne-Appelt, cytologischer Befund negativ. 

Die Diagnose stellten wir auf Encephalitis mit Herden in der Pons- 
gegend. 

Als dann einen Monat später die Arbeit von Economo über 
Encephalitis lethargica erschien, ergab sich die Analogie unseres Falles 
mit dem von ihm geschilderten Krankheitsbilde. Der weitere Verlauf 
war in Kürze folgender: 

14. IV. 17: Vollständige Harnverhaltung, so daß Pat. katheterisiert 
werden muß. Obstipation. Temperatur schwankt zwischen 36,7° C und 
39,7° C. Therapie: Pyramidon, Blutegel hinter dem Ohr. 

15. IV. 17 : Bakteriologische Untersuchung des Blutes ergibt negativen 
Befand. Temperatur 37,4—39,1 0 C. 

16. IV. 17: Untersuchung des Blutes in patholog.-anatom. Institut 
(Prof. Dr. Ohon) ergibt: Agglutination für Typhus, Paratyphus A und B 
negativ, positiv für TVeil-Felix 1 : 25. Kultur in Galle negativ für Typhus, 
Paratyphus A und B und Dysenterie. Temperatur 37,4—38,1° C. 

Im weiteren Verlaufe trat am 20. IV. 17 vorübergehend Albuminurie 
und Cylindrurie auf. 

Die Leukocytenzahl des Blutes betrug 17 400. Der Harn blieb 
noch bis 1. V. 17 eiweißhaltig. 

Am 29. IV. 17 entwickelte sich ein leichter Dekubitus. Vom 5. V. 
sank die Temperatur allmählich. 

Die Symptome gingen gleichzeitig etwas zurück. 

Am 9. V. war die Ptosis wesentlich verringert, das linke Auge 
stand etwas höher. Blick nach rechts fast normal, nur beim linken Auge 
die Adduktion noch etwas beschränkt. Noch deutliche Biickschwäche 
nach links. Senkung rechts normal, das linke Auge stark zurückbleibend. 
Blick nach oben ziemlibh normal. Pupillen mittelweit, die rechte etwas 
weiter als die linke, beide wenig auf Licht reagierend. Fundus normal. 
(Befand der Augenklinik.) 

Jetzt, nach einmonatiger Dauer der Erkrankung war das Sensorium 
«ndlich ziemlich frei, die Bewegungen der Extremitäten, abgesehen von 
leichter Ermüdbarkeit, völlig normal. Die Temperatur schwankte zwischen 
36,3—37,6. 

Am 22. V. war noch geringe Ptose vorhanden, rechts etwas mehr 
»1s links. Rechtes Auge in Abduktionsstellung. Abduktion rechts unter 
geringen nystaktischen Zuckungen in fast normaler Ausdehnung. 

Linkes Auge: Abduktion leicht, die Adduktion stärker paretisch, 
wobei das Auge leicht nach oben geht. Linkes Auge im ganzen etwas 
Drotsehm Archiv für klin. Medizin. 125. Bd. 11 
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höherstehend, Senkung stark beschränkt. Pupillen leicht unrund, gut 
reagierend (Befund der Augenklinik). 

Am 25. V. trat Fieber auf, 37,8—39,3° C. Leukocytenzahl 24 000. 
Dieses Fieber dauerte durch eine Woche und w$r durch einen Absceß 
in der Sakralgegend bedingt, der durch wiederholte Spaltung entleert 
wurde und in welchem 8trepto- und Staphylokokken gefunden wurden. 
Das Blut war auch diesmal steril. Außer dem Dekubitus in der Sakral¬ 
gegend hatte sich ein solcher an den Fersen entwickelt. Während der 
letzten Zeit war allmählich eiue beiderseitige Peroneuslähmung aufgetreten, 
die beim Gehen deutlich in Erscheinung trat. Die elektrische Unter¬ 
suchung ergab eine partielle Entartungsreaktion und starke elektrische 
Untererregbarkeit. Dabei waren im rechten Beine alle Bewegungen der 
Peroneusmuskulatur kraftlos, links war jede aktive Bewegung im Sprung¬ 
gelenk unmöglich, links fehlte der Achillessehnenreflex. Die Sensibilität 
war normal. Der Augenbefund am 21. VII. ergab: geringe Ptose, rechts 
mehr als links. Rechtes Auge steht in Divergenzstellung. Links ist die 
Abduktion, rechts die Adduktion eingeschränkt. Rechte Pupille unrund, 
ß 1 ^ mm, linke Pupille rund, 4 , / 2 mm, beide langsam, aber ausgiebig 
reagierend. Bei Fixation des vorbeibewegten Fingers merkliche Blick¬ 
ataxie. Ophthalmoskopischer Befund normal. Hypermetropie mit hyper- 
metropem Astigmatismus. 

Die Nervenuntersuchung am 23. VII. ergibt: Links mangelhaftes 
Stirnrunzeln und schwächer ausgeprägte Nasolabialfalte, sowohl in der 
Ruhe als bei willkürlicher und mimischer Innervation. Zunge wird zitternd 
vorgestreckt. Tremor der Finger. Gang entsprechend der bereits früher 
erwähnten Peroneuslähmung, bei der der Befund unverändert geblieben 
ist. Sensibilität normal. 

Reflexe: Lebhaft sind die Corneal-, Konjunktival-, die Periost¬ 
reflexe der oberen Extremitäten sowie die 1 atellarreflexe, herabgesetzt 
der Rachen-, Würgreflex und der linke Achillessehnenreflex. Was den 
letzteren betrifft, so zeigt er folgendes Verhalten: Beim Beklopfen der 
linken Achillessehne oder des Wadenmuskels kommt es zu keiner typischen 
Reaktion, dagegen löste das wiederholte Beklopfen der Achillessehne 
eine isolierte Beugung der Zehen, besonders der II. und HL aus. 

Von sonstigen Befunden wäre noch zu erwähnen, daß die Wasser- 
mann’sche Reaktion im Blute und im Liquor negativ war. 

Eine lordotische Albuminurie und alimentäre Glykosurie wurden 
nicht beobachtet. Das Blutbild war nach Ablauf des fieberhaften Prozesses 
in jeder Hinsicht normal. 

Die Untersuchung auf allgemeine Zeichen einer abnormen Konstitution 
ergab folgendes: Auffallende Hypertrichose, besondere Haarentwicklang 
im Nacken bis tief in die Gegend der oberen Rückenwirbel sowie eine, 
nahezu den Charakter eines Backenbartes annehraende Wan genbeb aarung. 
Ohrläppchen deutlich angewachsen. Synophris. 

Beiderseits ausgesprochene Brachia valga. Die Muskulatur zeigt 
deutliche Hypotonie, die Gelenke, besonders der Finger, waren stark 
überstreckbar. Extremitäten kühl. Die Spannweite (169) übertraf die 
Körperlänge (164), ein Symptom, auf das vielfach Gewicht gelegt wird 
(vgl. Bauer), das jedoch nach meinen Beobachtungen zumindest bei 
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der Bevölkerung Böhmens derartig häufig ist, daß ich diesem Befunde 
keine Bedeutung beimessen möchte. Sonstige Zeichen eines Status 
lymphaticos oder einer asthenischen Konstitution, einer Vagotonie u. dgl. 
war nicht zu finden. Das Blutbild war, wie bereits erwähnt, nach Ab¬ 
lauf der akuten Symptome nicht wesentlich von der Norm abweichend 
(3930000 rote, 9 6i»0 weiße Blutkörperchen. 70 °/ 0 Hämoglobin = 9,8 g, 
Färbeindex 0,9. 21 °/ # Lymphocyten, 2 °/ 0 Übergangsformen, 75 °/ 0 poly¬ 

nukleäre neutrophile und 2 °/ 0 eosinophile Zellen.) Das psychische Ver¬ 
halten der Kranken war nach Ablauf des akuten Prozesses normal, nur 
machte das 19 jährige Mädchen einen etwas kindischen Eindruck. In 
ihrer Kindheit soll sie nicht besonders gut gelernt und vor allem schlecht 
gerechnet haben. 

Es handelt sich demnach um eine Kranke mit gewissen Zeichen 
einer abnormen Konstitution, ohne daß dieselbe in eine bestimmte 
Groppe der Konstitutionsanomalien eingefugt werden kann. 

Was die Beurteilung des Falles anlangt, so bot er zuerst das 
Bild einer schweren Infektionskrankheit; dafür sprachen der akute 
Beginn, die Leukocytose, das Fieber. Es konnte jedoch weder die 
genaue klinische, noch die bakteriologische oder serologische Unter¬ 
suchung eine der bekannten Infektionskrankheiten sicherstellen. 
Die Augenmuskellähmungen, die anfangs als assoziiert aufgefaßt 
werden mußten, erwiesen sich nach dem Verlaufe als offenbar be¬ 
dingt durch eine ausgebreitete Kernläsion. Es war zu differen¬ 
zieren, ob es sich um eine Blutung, Erweichung, einen Absceß 
oder eine Encephalitis handelte. Das hohe, lange dauernde Fieber 
sprach entschiedenst für einen entzündlichen Prozeß. Der auf¬ 
fallende, wenn auch allmähliche Rückgang läßt einen Absceß als 
anwahrscheinlich ausschließen. Von Wichtigkeit für die Auffassung 
des Falles ist besonders die Peroneuslähmung. Die symmetrische 
Anordnung, das Fehlen jeder Sensibilitätsstörung sprachen ent¬ 
schiedenst für einen spinalen Herd in den Vorderhörnern. Das 
gleichzeitige Vorkommen zerebraler und spinaler Herde, zusammen¬ 
genommen mit dem beträchtlichen Fieber, lassen kaum eine andere 
Deutung zu als die einer Encephalomyelitis. 

Erwähnt muß noch werden, daß anfänglich die Augenmuskel- 
Störungen ganz in den Vordergrund traten und wenig Pyramiden¬ 
zeichen nachweisbar waren. Es waren vor allem Symptome von 
Kernläsionen zn beobachten, die Pyramidenbahnen waren nicht 
direkt getroffen. Das Auftreten der Peroneuslähmung kam erst 
später und zwar im Anschlüsse an den zweiten Fieberanfall hinzu. 
Ob der letztere bloß die Folge des Abscesses war, wofür das baldige 
Abklingen nach wiederholter Spaltung des Abscesses sprach, oder 

n* 
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mit dem Aufflackern des entzündlichen Prozesses im Zentralnerven¬ 
system in Zusammenhang zu bringen ist, läßt sich kaum mit 
Sicherheit entscheiden. 

Das Interessante an dem Falle, dessen Zugehörigkeit zu dem 
von Economo unter dem Namen Encephalitis lethargica beschrie¬ 
benen Krankheitsbilde wohl außer Zweifel steht, ist das nahezu 
isolierte Auftreten der Augenmuskellähmungen am Beginne, die 
eine Lokalisation eines umschriebenen Herdes gestatten, im Gegen¬ 
sätze zu den Fällen Economo’s bei welchen mehr oder weniger 
ausgebreitete nervöse Störungen Vorlagen. 

Dieser Umstand, sowie die Tatsache des sporadischen Auf¬ 
tretens dieser Erkrankung im Gegensätze zu der von Economo 
und Schlesinger in Wien beobachteten Epidemie, lassen den 
Fall als ganz eigenartig erscheinen. 

Schwierig wäre die Frage zu entscheiden, inwieweit der 
Encephalitis lethargica eine nosologische Selbständigkeit einzn- 
räumen wäre. 

Das Charakteristische des Krankheitsbildes ist nach Economo 
das Vorhandensein akut einsetzender Lähmungen, besonders der 
Augenmuskeln und der B}icklähmungen, daneben der eigenartige 
Schlaf und das epidemische Auftreten. Sehen wir von dem Sektions¬ 
befunden ab, und fragen wir uns, an welche Kriterien wir uns bei 
der klinischen Analyse der Fälle zu halten haben, so wird die 
Sache schwierig, wenn es sich um sporadische Fälle handelt. 

Daß Encephalitiden mit Augenmuskellähmungen und mit Fieber 
einhergehen, ist ja nichts Ungewöhnliches. In erster Linie muß 
der eigenartige Schlaf, aus dem der Kranke jederzeit leicht erweckt 
werden kann, auf die Diagnose leiten. Delirien, wie sie Economo 
beschreibt, zeigte mein Fall nicht. Ob der Schlafzustand als Folge 
der Ausbreitung oder des Sitzes des entzündlichen Herdes, oder 
aber als Wirkung der Toxine der infektiösen Noxe aufgefaßt werden 
soll, läßt sich nicht mit Sicherheit entscheiden. Mit Rücksicht auf 
die geringe Ausbreitung der Herde in meinem Falle kann die erst¬ 
genannte Möglichkeit als unwahrscheinlich bezeichnet werden. Am 
wahrscheinlichsten dürfte wohl die spezifische Toxinwirkung zu 
beschuldigen sein, die dem Krankheitsbilde durch den eigen¬ 
artigen Schlafzustand sein Gepräge bietet. 

Sehr verwandt erscheint jedenfalls, wie schon Economo her¬ 
vorgehoben hat, das vorliegende Krankheitsbild der Heine- 
Medin’schen Erkrankung, von der bereits Formen mit zerebralen 
Symptomen (Facialis- und Augenmuskellähmungen) beschrieben 
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worden sind. Doch dürfte, abgesehen von dem deutlichen Über¬ 
wegen der zerebralen Symptome in unserem Falle auch die Ver¬ 
schiedenheit des Verhaltens des Blutes eine Differentialdiagnose 
gestatten, da nach den meisten Autoren die Heine-Medin’sche 
Krankheit mit einer Leukopenie einhergeht, während wenigstens 
in unserem Falle bei wiederholten Zählungen eine deutliche Leukö- 
cvlose vorlag. 1 ) 

Daß auch sonst Encephalitiden mit Störungen des Bewußtseins 
einhergehen, welche freilich einen anderen Charakter als der eigen¬ 
artige Schlaf bei der Encephalitis lethargica haben, möge folgender 
in Kürze mitgeteilter Fall illustrieren. 

Die betreffende Kranke, eine 35 jährige Kutschersfrau, wurde am 
1». Februar 1914 auf die Klinik aufgenommen. 

Anamnese (aufgenommen vom Hanne der Patientin): Seit 2 Tagen 
unter Kopfschmerz und Fieber erkrankt, seit heute bewußtlos. 

Befund am Aufnabmetage: Patientin ist bewußtlos, Gesicht gerötet, 
Temperatur 36,8—37,4°. Stirn mit Schweiß bedeckt, Augen zeitweilig 
geschlossen, nach links gewendet. Der Kopf nach links gewendet, der 
rechte Arm gebeugt, die rechte Hand geballt. 

Die linken Extremitäten machen ausgiebigere Bewegungen als die 
der rechten Seite, die fast ohne Bewegungen bleiben. 

Auf stärkere Hautreize reagiert Pat. nicht. Öffnen des Mundes 
ohne Gewaltanwendung nicht möglich. Pupillen gleich, prompt reagierend, 
die Beugung des rechten Armes ist nur mit Gewalt vorübergehend zu 
überwinden. In den Mammis Colostrum. 

Atmung rhythmisch, tief. Herz ohne Besonderheiten. Puls lang¬ 
sam, jedoch rasch an Frequenz wechselnd; in zwei aufeidanderfolgenden 
Zeiträumen von zehn Sekunden das eine Mal 10, das andere Ms! 16 Puls» 
schlage. Patellarreflexe lebhaft, links stärker als rechts. Babinski beider¬ 
seits vorhanden. Abdominalorgane ohne Besonderheiten. 

Im Harne: Eiweiß und Zucker positiv, Aceton, 1 Acetessigsäure, 
Indikan, Urobilin und Urobilinogen negativ. 

11. II.: Andauernde Bewußtlosigkeit. Harnretention. Deviation 
conjuguee nach links. Rechte Nasolabialfalte weniger ausgeprägt. Atmung 
24, schnarchend. Temperatur 37,3—38,2. Puls 60. Blutdruck 154 mm 
Hg (Riva-Rocci). ' 

Leukocytenzahl 28500, darunter 3 °/ 0 kleine Lymphocyten, 2,o % 
Übergangsformen und 94,5 °/« polynucleäre neutrophile Zellen. 

Im Harne kein Blut, 0,03 °/ 0 Eiweiß, keine Nierenelemente. Zucker¬ 
proben positiv (Reduktionsproben, Gärung) und zwar 1 / 8 °/ 0 Dextrose 
(Polarisation). Befund der gynäkologischen Klinik: Gravidität von etwa 

27, Monaten. Befund der Angenklinik: Döviation conjuguöe nach links. 

' 1 

1) Bereits nach Abschluß dieser Arbeit erschien die Arbeit von Wies ne t 1 
(Wiener klin. Wochenschr. XXX, 938, 1917), in welcher bakteriologisch nnd tier- 
nperimentell die Frage der Encephalitis lethargica angegangen wnrde. 
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Horobautreflexe normal, Papillen eng, normal reagierend, Angenhinter- 
grund normal. 

12. II. Abdomen eingezogen, Sensoriam benommen, Nackenstarre, 
Babinski rechte auslösbar. Beide Arme zeigen keine Abwehrbewegungen 
und fallen beim Heben schlaff herab. Über beiden Lungen Giemen und 
Rasseln. Temperatur 37,1—39,1, Puls 80, 84, 88, 124. Atmung 28, 
24, 30. Harnmenge 700, Dichte 1026. Die Untersuchung des Harnes 
ergibt: Zucker negativ, Eiweiß 0,1 ° 0 , Urobilin und Urobilinogen positiv 
Lumbalpunktion: Tropfenweise Entleerung von 5 ccm blutig fingierter 
Flüssigkeit. Während der Punktion wird der Puls schwach. 

13. II. Temperatur 40—41,1. Puls 180, 160, 145. Respiration 
30, 32, 28. Starke Cyanose. Exitus. 

Die Diagnose (gestellt durch den Vorstand der Klinik) schwankte 
zwischen Meningitis und Hirnblutung. 

Der Befand des patbol.-anatom. Institutes lautete (auf die Wieder¬ 
gabe eines genauen Sektionsbefundes wird verzichtet): Diffase akute 
hämorrhagische Encephalitis des Groß* und Kleinhirnes, alte Angina 
laounar. rechts. Residuen von Endokarditis an der Mitralis. Blutungen 
am Endokard des linken Ventrikels und an den Papillarmuskeln links. 

Katarrhalische Tracheitis und Bronchitis. Frische lob ul. Pneumonie 
im linken Unterlappen. Vereinzelte Infarktnarben in den Nieren. Gravi¬ 
dität im 3. Monate. Corpus luteum-Cyste im linken Ovatorium. 

Bei diesem Falle waren die Symptome derartig, daß manches 
für eine Meningitis, manches für eine Blutung sprach. Daß eine 
Encephalitis unter dem Bilde einer Meningitis auftreten kann, bat 
bereits vor Jahren v. Jak sch hervorgehoben und Laache hat 
diese Beobachtung bestätigt. 

Die PatHbgenes dieses Falles dürfte derart aufzufassen sein: 
Angina, von dieser ausgehend Endokarditis, und als Folge dieser 
Encephalitis. Daß eine ulceröse Endokarditis zu Encephalitis führen 
kann, hat Leichtenstern, daß auch eine verrucöse Endokarditis 
für die Entstehung einer Encephalitis in Betracht kommen kann, 
hat Laache betont. 

Bei diesem Falle wäre noch die hochgradige Glykosurie zu 
erwähnen, die beim Bestehen der tiefen Bewußtlosigkeit an ein 
diabetisches Coma denken ließ. 

Die zeitweilige Zuckerfreiheit des Harnes sowie das völlige 
Fehlen der Acetonkörper sprach jedoch entschiedenst gegen ein 
Coma. Das Symptom der Glykosurie bei Encephalitis hat bisher 
in den Monographien über Encephalitis wenig Beachtung gefunden. 
Freilich läßt in unserem Falle das Bestehen einer Gravidität die 
Glykosurie nicht mit Sicherheit auf die Encephalitis zurückführen. 

Interessant ist ferner, daß während der Beobachtung auf* 
getretene Symptom der Probilinurie, daß das neben der blutige 11 
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Tinktion der Lumbalflüssigkeit für einen hämorrhagischen Prozeß 
in cerebro sprach, und dem wir für die Diagnostik eine wesentliche 
Bedeutung zuschreiben möchten. 

Prag, im Juli 1917. 
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Aus der II. medizinischen Klinik der Universität München 
(Vorstand: Prof. F. Müller). 

Kalkstudien am Menschen. 

II. Mitteilung. 1 ) 

Der Kalkgehalt des menschlichen Blutes. 

Von 

Dr. W. H. Jansen, 

Assistent der Klinik. 

(Mit 1 Kurve). 

Einleitung. 

Die Untersuchungen über den Kalkgehalt des Blutes reichen 
mit ihren Anfängen in den Beginn der chemischen Blutanalysen 
zurück, von denen Becquerel und Rodier (1) im Jahre 1845 
die ersten ausführten. Bei Verdeil(2) finden wir im Jahre 1849 
die ersten Angaben über Blutkalkwerte. Seitdem sind eine größere 
Anzahl Analysen über den Blutkalkgehalt bei Säugetieren und 
Menschen ausgeführt worden. Im folgenden habe ich ihre Ergeh- 
nisse in Form von Tabellen zusammengestellt, einmal um eine 
Übersicht über die bis heute gefundenen Werte für Blutkalk zu 
geben, ferner um einen Vergleich mit meinen eigenen Untersuchungs¬ 
resultaten zu ermöglichen. In der Zusammenstellung habe ich 
Säugetier und Mensch getrennt behandelt. 

In der Literatur wird das Kalzium bald als Ca-Ion oder als 
Kalziumoxyd oder als eines seiner Salze wie Kalziumsulfat oder 
Kalziumphosphat angegeben, bald wird es auf das Gesamtblut, 
bald auf das Blutplasma, bald auf die Blutasche bezogen. Nach 
diesen verschiedenen Angaben wechseln auch die zahlenmäßige® 
Werte und geben -häufig für unsere Kenntnis vom Kalkgehalt 

1) Die erste Mitteilung erschien in der Zeitschr. f. pbjs. Chem. Bd. 101 
Heft 3/4 1918 nnd enthält eine ausführliche Besprechung der Methodik zur Be¬ 
stimmung des Blutkalks. 
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des Blotes zu Irrtümern Anlaß. Um diesen vorzubeugen, habe ich 
in meinen eigenen Untersuchungen des Blutkalziums dieses immer 
als CaO, bezogen auf 100 ccm Gesamtblut, in Rechnung gestellt 
nnd dementsprechend alle in der Literatur in anderer Form mit¬ 
geteilten Werte in den prozentualen CaO-Gehalt des Gesamtblutes 
in den folgenden Tabellen umgerechnet. Auf diese Weise ist eine 
Einheitlichkeit in der Angabe des Blutkalks angestrebt, die für 
vergleichende Urteile notwendig ist. 


Tabelle 1. Blutkalk bei Säugetieren in CaO mg°/ 0 . 


Autor 

Hund 

Katze 

Kaninch. 

f 

Schwein Pferd 

i 

Ziege 

Schaf Rind 

Ochs 

Jahr 

Verteil (2)») 

4,4*) 



i 

7.7*) 


! 

7,0*) 

5,4*) 

1849 

Jiräch (3 t 

11,1*) 



• 9,7*) 



9,2*; 

1871 

Hierbei (4) 

6,6 







1872 

Weber (5) 







5,0 

1872 

Böge (6) 




7.2 


7,0 


1872 

laufe teiner <7) 



11,7*) 





1892 

ley ( 8) 

9,4 



! 

[ 


1 

18.^5 

dlüierhalden (9) 

5,5*) 

5,3 

7,2 

6,8 5,2 

! 6,6 

; 7,0 6,9 

i 6,4 

1897,98 

Dfcerta.Grimme(10) 

5,8*) 


9.8*) 





1906 

illenn. Bondi(ll) 



7,3*) 




1 

1907 

Jennth (12) 

6,7 







1910 

nenne u. a. (13) 



6.0 




i 

1911 

Bona (14) 

11,6*) 

i 

i 

i 

8,8*) ; 10,7*) 

1 

i 

i 

8,6*) 


1911 

Mittelwert: 

7,6 

1 5,3 

8,4 

! 1 

1 ' 7,6 ! 8,5 

6,6 

l 1 

7,0 1 7,5 

1 6,5 



Die Zusammenstellung in der Tabelle 1 zeigt, daß der Kalk¬ 
gehalt des Säugetierblutes bei derselben Tiergattung je nach den 
verschiedenen Forschern einigen Schwankungen unterliegt, wogegen 
aber die Mittelwerte der einzelnen Tierspezies zwischen 5,3 mg u /o 
und 8,5 mg °/ 0 CaO liegen und somit eine relative Übereinstimmung 
aufweisen, deren Durchschnittshöhe 7,3 mg°/ 0 CaO beträgt. 

In Tabelle 2 habe ich die Kalkwerte des normalen Menschen¬ 
blutes aus der Literatur gesammelt, wobei ich Schwangere, Wöch¬ 
nerinnen und Kinder sowie die pathologischen Fälle vorerst nicht 
berücksichtigt habe. Danach beträgt der Kalkgehalt des normalen 
Menschenblutes zwischen 4,0 mg % und 11,6 mg °/ 0 CaO, was einem 

1) Antor gibt den Aschegebalt des Blotes mit 6,45 % ah. Dies ist offenbar 
«s Druckfehler. Es soll wohl 0,645 % heißen, was dem wirklicbon Aschegehtit 
entsprechen würde. Diese Zahl habe ich bei der Umrechnung eingesetzt. 

2) Mittelwert berechnet aus mehreren Analysen bei. verschiedenen Tieren 

derselben Spezies. , 
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Mittelwerte von 7,44 mg% CaO entsprechen würde. Nach diesen 
Untersuchungen haben Mensch und Säugetier einen mittleren Blut¬ 
kalkgehalt von derselben Höhe, der zwischen 7—8 mg°/ 0 CaO liegt. 
Indessen möchte ich doch auf die Unterschiede der Untersuchungs¬ 
resultate der verschiedenen Autoren hinweisen, die gerade beim 
Menschenblut zu Ergebnissen geführt haben, die sich gegenseitig 
um das 2—3fache ihres Wertes übertreffen. Nun finden wir aber 
beim normalen Blut eine große Gesetzmäßigkeit seines Gehaltes an 
den verschiedenen Bestandteilen. Deshalb erscheint es mir höchst 
unwahrscheinlich, daß ein ionisierter Körper wie das Kalzium 
solchen Schwankungen von 100—150% seines Gehaltes normaler¬ 
weise unterworfen sein soll. Unsere Vorstellung von der Größe 
des Blutkalkgehaltes wird aber noch unsicherer, wenn man die 
Ergebnisse einer anderen Gruppe von Arbeiten berücksichtigt. 


Tabelle 2. Blutkalk beim Menschen in CaO mg %. 


Gehalt 

Autor 

i 

Jahr 

10,8-11.9 

! Verdeil (2) 1 2 ) 

1849 

8.9 

Schmidt (15) 

1850 

6,5-9.5 

Jarisch (3) 

1877 

11,1 

Heuneberg (16) 

1878 

11)6*1 

, Rnmpf u. Dennstedt (17) 

1905 

5.1 

, Hirschler u. Terray (18) 

1905 

6.5-7,0 

i Loeper u. Bechamp (19) 

1910 

4,7—10,8 

* Teissier u. a. (20) 

1910 

4,0-4,4 

Etienne u. Robert (13) 

1911 

10,81 

Laniers (21) 

1912 

5,9-9.6 

Aschenheim (22) 

1914 


Forscher der neueren Zeit, die statt der chemischen Kalk¬ 
analyse eine sogenannte biologische Methode zur Bestimmung des 
Blutkalkes benutzten (vgl. Mitteilung 1), finden Blutkalkwerte, die 
um ein Vielfaches mit den obigen Zahlen differieren. So geben 
Wright und Knapp (23) auf Grund ihrer Blutkalkanalyseu an 
27 gesunden, erwachsenen Männern einen mittleren Blutkalkwert 
von 32—35 mg % CaO an. Aus den Untersuchungen von Christea 
und Denk (24) an 10 normalen Frauen konnte ich Blutkalkwerte 
von 21,8 mg% CaO (eine Frau), 26,2 mg% CaO (drei Frauen) und 
32,8 mg% CaO (sechs Frauen) berechnen und aus denen von 
Neurath (12) an 16 jugendlichen Individuen im Alter von 2 Mo- 

1) vgl. Tabelle 1 Anmerkung. 

2) Mittelwert aus einer größeren Anzahl Analysen. 
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naten bis 16 Jahren Werte von 21.8—43,8 mg°/ 0 CaO ermitteln. 
Voorhoeve’s (25) Blntkalkwerte schwanken zwischen 25—35 mg°/ H 
CaO, allerdings bei pathologischen Fällen. Berechnet man approxi¬ 
mativ den Mittelwert des Blutkalks aus diesen neueren Unter¬ 
suchungen an jugendlichen, erwachsenen und kranken Individuen, 
so ergibt sich für diesen eine mittlere Schwankung zwischen 30 
bis 35 mg °/ 0 CaO mit dem Hauptwert = 32,8 mg °/ 0 CaO für Ge¬ 
sunde, und = 30 mg "/ 0 CaO für verschiedene Kranke. Hierbei ist 
aber nach Neurath gerade „der aktive, physiologische Kalk¬ 
bestand (des Blutes) bestimmt“, d. h. der im Blut gelöste Anteil 
des Kalks, während der im Blut gebundene Kalk durch die diesen 
Untersuchungen zugrunde gelegte Methode nicht mitbestimmt wird. 
Da Letzterer aber nach den Untersuchungen von Rona (14) 25 
bis 30°/ o des gesamten Blutkalks betragen kann, so müßten obige 
Werte um diesen Prozentsatz höher ausfallen. 

Diese letzteren Arbeiten haben also insofern keine Klärung 
unserer Kenntnis vom Kalkgehalt des menschlichen Blutes unter 
normalen Verhältnissen gebracht, als auf Grund ihrer Ergebnisse 
die individuellen Schwankungen noch größer geworden sind. Denn 
dem bis dahin kleinsten Wert von 4,0 mg°/ 0 CaO steht nunmehr 
der größte von 43,8 mg °/ 0 CaO gegenüber. Da aber, wie wir 
wissen, die Ionen-Konzentration des normalen Bluts innerhalb sehr 
enger Grenzen liegt, so müßte der normale Blutkalkgehalt bei den 
verschiedenen Individuen nahezu konstant sein. Ein Wert hierfür 
innerhalb enger Grenzen nach oben und nach unten läßt sich aus 
den bisherigen Arbeiten nicht ermitteln. Es ergab sich also für 
mich zunächst die Notwendigkeit, den Kalkgehalt des menschlichen 
Blutes unter den verschiedenen physiologischen Verhältnissen an 
einer größeren Anzahl Personen zu untersuchen. Dann erst war 
es möglich, den Kalkgehalt des Blutes bei pathologischen Fällen 
zu beurteilen und ferner die Variationen des Blutkalkspiegels näher 
zu studieren, die unter dem Einfluß einer veränderten Kalkzufuhr 
möglicherweise auftreten. Dieses Arbeitsprogramm habe ich meinen 
in folgendem mitgeteilten Kalkstudien am Menschen zugrunde 
gelegt. 

Eigene Untersuchungen. 

Physiologischer Teil. 

Als ich vor 3 Jahren mit den Blutkalkuntersuchungen begann, 
ergab sich abgesehen von der Notwendigkeit eines eingehenden 
Studiums der Methodik zur Kalkbestimmung, deren Einzelheiten 
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ich in der I. Mitteilung schriftlich niedergelegt habe, als erste 
Forderung die Frage nach dem normalen Verhalten des Blutkalks 
beim Menschen. Zum Studium dieser Frage wählte ich 18 er¬ 
wachsene Männer und 15 erwachsene Frauen aus den verschiedenen 
Lebensdezennien, die keine klinisch nachweisbaren Krankheits¬ 
erscheinungen hatten und den verschiedensten Gesellschaftskreisen 
angehörten. Dementsprechend bestand ihre Ernährung in einer 
den jeweiligen sozialen Verhältnissen angepaßten gemischten Kost. 
Das untersuchte Blut entstammte einer Venenpunktion, die meist 
in der Frühe im Nüchternzustand ausgeführt wurde. Von jeder 
Blutanalyse wurden Doppelbestimmungen ausgeführt. Die Unter¬ 
suchungs-Ergebnisse sind in den Tabellen 3 und 4 zusammen¬ 
gestellt. 


Tabelle 3. Normaler Blutkalkgehalt bei erwachsenen Männern. 


i 


Nr. I Alter j 


1. I 21 Jahre 


2 . 

3. 

4. 


27 

28 
29 


n 

n 


5. 

6 . 

7. 

8 . 

9 . 

10 . 

11 . 


31 

33 

35 

36 

37 

38 

39 


n 

r 

n 

n 

r> 


Kalkgehalt in 
mg°/ 0 CaO 


Lebens-Dez. 


12,88 

12,33 

11,76 

12,fc8 


20—30 Jahre 


11,2 

14,0 

12,0 

12,0 

13,4 

10,64 

12,6 


30 —40 Jahre 


12 , 

13. 

14. 


44 

45 
47 


11,2 | 

11,48 \ 40-50 Jahre 

10,08 ) 


16 . 

16. 

17. 

18. 


54 

56 

71 

83 


10,36 

10,6 

11,6 

11,76 


50 Jahre und 
darüber 


Mittlerer Kalk- 
gehalt 


= 12.46 


= 12,24 


= 10.9 


= ll.ur* 


Wie aus den Tabellen 3 und 4 ersichtlich, ist der normale 
Blutkalkgehalt für beide Geschlechter gleich groß 
und schwankt zwischen 10,5 mg°/ 0 CaO und 12,5 mg°/ 0 CaO. 
Geringe Abweichungen nach oben bis zu 14 mg % und nach unten 
bis zu 10 mg°/ 0 kommen normalerweise vor, gehören aber zu den 
Seltenheiten. Die Schwankungen innerhälb dieser physiologischen 
Grenzen sind nicht regellos, sondern an die einzelnen Lebens¬ 
dezennien gebunden. In der Literatur finde ich nur bei den Fran¬ 
zosen Loeper und B£champ (19) den einzigen ähnlichen Hin- 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Kalkstudien am Menschen. 


173 


Tabelle 4. Normaler Blutkalkgehalt bei erwachsenen Frauen. 


Nr. 

Alter 

Kalkgrehalt in 
mg% CaO 

Lebeus-Dez. 

Mittlerer Kalk¬ 
gehalt 

1. 

20 Jahre 

12,88 



■ 

2. 

23 


12,32 




3. 

24 


12,6 


f 20—80 Jahre 

- 12,46 

4. 

25 


13,44 



5. 

29 

n 

12,04 




3. 

31 


14,28 1 



7. 

8. 

37 

38 


10,92 

12,04 

1* 80—40 Jahre 

= 12,25 

9. 

40 

r 

11,76 J 



10. 

11. 

42 

45 

n 

r 

10,08 1 
12,0 

|> 40-50 Jahre 

| = 11,6 

i 

12. 

52 

y 

10,36 

1 

i 

13. 

14. 

15. 

55 

62 

68 

5* 

* 

10,64 

11,2 

11,2 

\ 50 Jahre und 

1 darüber 

= 10, & r > 

1 


weis, daß der Blutkalkgehalt bei jüngeren und älteren Leuten um 
1 mg pro 100 ccm Gesamtblut differiert. Nach meinen Unter¬ 
suchungen haben die beiden Lebensabschnitte von 20—30 und von 
30—40 Jahren die höheren Blutkalkwerte, und zwar hat erster«* 
12,5 mg°/ 0 > letzterer 12,2ö mg°/ 0 - Vom 40. Lebensjahr ab ist ein 
Absinken des Blutkalkspiegels auf 11 mg°/ 0 unverkennbar vor¬ 
handen. Wir sind also bei Berücksichtigung dieser physiologischen 
Schwankungen berechtigt, einen Wert von 14 mg°/ 0 für die 
früheren Lebensdezennien noch als hochnormal und einen solchen 
von 10 mg° 0 für die späteren Lebensdezennien als tiefnormal an- 
znsprechen. Auf jeden Fall muß das Lebensalter bei der Beur¬ 
teilung des Blutkalkspiegels in erster Linie mit berücksichtigt 
werden, wie die späteren Untersuchungen an Kindern noch deut¬ 
licher zeigen werden. Die prozentuale Schwankung im Blutkalk¬ 
gehalt bei Erwachsenen erreicht nach meinen Untersuchungen eine 
mittlere Höhe von 15°/ 0 im Gegensatz zu jenen großen Schwan¬ 
kungen. die wir aus der Zusammenstellung der einschlägigen Lite¬ 
ratur oben kennen gelernt haben, und die ich schon vom Gesichts¬ 
punkt der Erhaltung der lonen-Konzentration im normalen Blut 
als unwahrscheinlich angesehen hatte. Werte für den menschlichen 
Blutkalkspiegel, wie ich sie finde, sind von einzelnen Autoren bereits 
mitgeteilt worden (vgl. Tabelle 2, Verdeil, Henneberg, Rumpf 
und Dennstedt, Teissier, Lamers). Wenn andere Autoren 
zum Teil niedrigere Werte oder auch viel höhere Werte für Blut- 
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kalk gefundeu haben, so liegt die Ursache für diese Unterschiede 
in. E. in der Auswahl und Ausführung der jeweilig angewandten 
Methode. Diesbezüglich verweise ich auf meine I. Mitteilung. 

Es entstand zunächst die Frage, ob der Blutkalkgehalt sich 
infolge der Resorption der vorher aufgenommenen, üblichen Nah¬ 
rung ändert, und dementsprechend die Untersuchungsresultate je 
nach der Tageszeit der Blutentnahme wechseln. Bei den obigen 
Untersuchungen ist diesem Moment durch Blutentnahme in der 
Frühe schon Rechnung getragen worden. Nach dieser Richtung 
hin angestellte Untersuchungen ergaben folgende Resultate: 


Herr 

R. 





4. I. 

9'* 

a. m. 

inüchterni 

10,36 

»lg U /o 

4. I. 

1 7h 

a' 

p. m. 

(nach der Abendmahlzeit i 

10,36 

»lg °o 

5. I. 

9'* 

a. m. 

(nüchtern > 

10.36 

mg 

Herr 

L. 





22. I. 

9 h 

a. ni. 

(nüchterni 

10,08 

mg % 

23. I. 

7 1 ' 

p. ni. 

(nach der Abendmahlzeit) 

10,08 

mg \ 

26. I. 

9" 

a. m. 

(nüchtern) 

10,08 

mg °/„ 

26. 1. 

l>‘ 

p. ni. 

(nach dem Mittagessen; 

10,36 

mg 

26. I. 

7 1 ' 

p. in. 

(nach der Abendmahlzeit) 

10.08 

mg ° o 

Herr 

ß. 





4. II. 

l h 

p. in. 

(vor dem Mittagessen) 

13,1 

mg 0 o 

4. II. 

2" 

p. m. 

(nach dem Mittagessen; 

12,9 

mg° ( , 

4. II. 

7' 1 

p. ni. 

(nach der Abendmahlzeit) 

12.9 

mg°/„ 


Es erfolgt also nach Aufnahme der üblichen Nah¬ 
rung während des Tages wenigstens keine meßbare 
.Schwankung des Blutkalkspiegels, solange die Kost 
nicht besonders kalk reich ist. Im obigen ersten Fall wurde 
der Nahrungskalk analysiert und betrug 0,5 g CaO pro Tag, weil 
die Kost aus anderen Versuchsgründen seit 4 Wochen kalkarm ge¬ 
halten war. In den beiden letzteren Fällen, die ebenfalls seit 
Wochen eine Einheitskost hatten, wurde er nach den Berg'schen 
Tabellen (26) auf 1,2—1,5 g CaO pro Tag berechnet, was einem 
mittleren Kalkgehalt der üblichen Nahrung entspricht. Bei einer 
täglichen Zufuhr von ungefähr derselben Menge Kalk bleibt also 
der Blutkalkspiegel nahezu konstant. Inwieweit er durch kalk- 
reiche Kost oder Kalkextragaben beeinflußt werden kann, soll 
Gegenstand der nächsten Mitteilung sein. 

Die Notwendigkeit der Kalksalze zum Knochenaufbau legt den 
Gedanken nahe, dem physiologischen Verhalten des Blutkalks im 
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Kindesalter besondere Aufmerksamkeit zu schenken. Die Kenntnis 
seines normalen Gehaltes beim Kind ermöglicht erst ein Urteil 
über seine Abweichung in pathologischen Fällen. Voit (27) fand 
als erster bei jungen Tieren von 1 und 2 Monaten eine deutliche 
Erhöhung ihres Blutkalkgehaltes (18 bzw. 15 mg°/ 0 CaO) gegen¬ 
über den ausgewachsenen Tieren. Dh6re und G r i m ni £ (10) 
konnten beobachten, daß der Blutkalkspiegel bei Hunden bis zum 
Aasgewachsensein des Tieres allmählich absinkt, während bei 
Kaninchen diese Gesetzmäßigkeit nicht nachweisbar war. Ich habe 
das kindliche Blut in meine Untersuchungen mit einbezogen, indem 
ich an gesunden Kindern den Kalkgehalt des Blutes, das ich 
ebenfalls durch Yenenpuuktion gewann, bestimmte, woraus aus 
Tabelle 5 das Nähere ersichtlich ist. 

Tabelle 5. Normaler Blutkalkgehalt bei gesunden Kindern. 


Nr. 

Geschlecht 

Alter 

' Kalkgehalt 
j in iug% CaO 

1 . 

männlich 

7 Wochen 

1 

20,72 

2. 

weiblich 

2 Jahre 

18 2 

3. 

männlich 

3 „ 

17.36 

4. 

männlich 

8 * 

14,84 

5. 

männlich 

» „ 

14,6 

6. 

weiblich 

10 „ 

15,2 

7. 

männlich 

16 „ 

13.6 


Die Untersuchungsergebnisse beim kindlichen Blut (Tabelle ö) 
bilden ein Analogon zu denen bei jungen Tieren. DerSäugling 
in den ersten Wochen hat den .höchsten Blutkalk¬ 
gehalt, der dann mit zunehmendem Alter allmählich 
niedriger wird, um schließlich in der Pubertätszeit 
den hochnormalen Wert des Erwachsenen zu erreichen. 
Za denselben Ergebnissen kommen Dennstedt und Rumpf (17), 
die bei zwei Neugeborenen die höchsten Werte von 25,2 und 
17,0 mg®/ 0 Ca fanden. Diese Werte übertreffen den Durchschnitts¬ 
wert von 11,6 mg% Ca, den sie auf Grund einer größeren Anzahl 
▼on Untersuchungen bei Erwachsenen fanden. Außerdem liegen 
noch eine größere Zahl von Untersuchungen an Säuglingen und 
Kindern vor, die zu unterschiedlichen Resultaten geführt haben 
nnd uns keinen bestimmten Einblick in den Kalkbestand des 
Blutes bei Säuglingen und Kindern gewähren (Proskauer (28), 
Kattaneo (29), Aschenheim (22)). Die Ursache hierfür liegt 
abgesehen von der angewandten Analysenmethode einmal darin. 
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daß das untersuchte Blut meist schwerkranken Individuen ent¬ 
stammte, oder erst post mortem der Herzhöhle zwecks Untersuchung 
entnommen worden ist. Dann ist bei diesen Untersuchungen der 
Umstand nicht berücksichtigt, daß die Nahrung des Säuglings und 
Kindes durch ihren Milchgehalt sehr kalkreich und dadurch der 
Blutkalkspiegel bestimmten Schwankungen unterworfen ist, wie ich 
später noch zeigen werde. Deshalb kann man je nach der Zeit¬ 
spanne, die zwischen der Blutentnahme und der vorher aufgenom¬ 
menen Nahrung liegt, verschiedene Phasen des Blutkalkspiegels 
bei der Untersuchung antreffen, die sich noch innerhalb physiolo¬ 
gischer Grenzen bewegen. Diese Fehlerquellen der Qualität und 
Gewinnungsweise des Blutes sowie des Zeitpunktes seiner Ent¬ 
nahme verdienen größte Beachtung, weshalb ich nur gesunde 
Kinder zur Blutkalkbestimmung wählte, sie vor der Untersuchung 
3—4 Tage bei gleichartiger Kost hielt und bei allen das Blut 
durch Venenpunktion am selben Nachmittag zwischen 2 und 3 Uhr 
gewann. Diesen Momenten ist von den anderen Autoren bei ihren 
Untersuchungen nicht Rechnung getragen worden, weshalb ein 
Vergleich ihrer Untersuchungsresultate mit meinen unter normalen 
Bedingungen gewonnenen Ergebnissen keine Übereinstimmung er¬ 
geben kann. 

Um trotz dieser Schwierigkeiten, denen man bei Untersuchungen 
des Blutkalkes gerade bei Säuglingen begegnet, für diesen brauch¬ 
bare Vergleichsresultate zu erzielen, untersuchte Aschen heim (22) 
u. a. das Nabelvenenblut. Dieser Weg führt aber auch nicht zum 
Ziel, da der Kalkgehalt des Nabelvenenblutes, also des Neugeborenen, 
wahrscheinlich nicht derselbe wie derjenige des Säuglings sein 
wird. Ich habe daraufhin das Nabelveuenblut von 7 Neugeborenen 
auf seinen Kalkgehalt untersucht. (Vgl. Tabelle 6.) 


Tabelle 6. Kalkgehalt des Nabelvenenblutes. 


Xr. 

Alter 

Zahl der ' 

Schwangerschaft 

Kalkgehalt 
in mg°/o CaO 

1 . 

32 Jahre 

hi. 

12,32 

2. 

35 


i. 

11,2 

3. 

21 


i. 

13,44 

4. 

35 


IV. 

11,2 

5. 

26 


II. 

11,2 

6. 

22 

f) 

V. 

12.32 

7. 

24 

r 

I. 

1 

! 12,6 


Mittel: 12,04 
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Diese Untersuchungen haben ergeben, daß der Blutkalk - 
Spiegel des Neugeborenen mit seiner mittleren Höbe 
von 12.04 mg°/ 0 CaO wesentlich niedriger ist, als ich 
ihn für das Säuglings- und Kindesalter gefunden 
habe, und jenem der erwachsenen Frauen vom 20. bis 
40. Lebensjahre entspricht (vgl. Tabelle 4). Diese Er¬ 
scheinung wird verständlich, wenn man sich vergegenwärtigt, daß 
»las Neugeborene bis dahin als ein Bestandteil des mütterlichen 
Organismus alle Stoffe, die es zu seiner Embryonalfunktion brauchte, 
ans dessen Blut empfing. Hierzu gehört auch der Kalk. Es liegt 
nun nahe anzunehmen, daß, entsprechend analoger Vorgänge beim 
lonenaustansch zwischen Blut und Gewebsflüssigkeit, die im 
mütterlichen Blut kreisenden Ionen durch das Epithel der Chorion¬ 
zotten -hindurch diffundieren und mit dem embryonalen Blut einen 
osmotischen Gleichgewichtszustand erzeugen, an welchem in erster 
Linie die Ca-Ionen beteiligt sind, wie ich später durch Unter¬ 
suchungsbefunde an Gewebsflüssigkeiten noch näher darlegen werde. 
Wenn dies zutrifft, dann muß das Nabelvenenblut dieselbe Ca-Ionen- 
konzentration wie das zugehörige Placentarblut haben. Zu diesem 
Zweck habe ich das während der Geburtsperiode abfließende 
mütterliche Blut und das dazu gehörige Nabelvenenblut unter¬ 
sucht 1 ) und konnte dabei feststellen, daß in der Tat die postulierte 
Übereinstimmung in dem Blutkalkspiegel des mütterlichen sowie 
des embryonalen Blutes bestand (vgl. Tabelle 7). 


Tabelle 7. Kalkgehalt von Nabelvenen- und Placentarblut. 


Nr. 

Alter 

! 

1 

Zahl der Schwanger¬ 
schaften 

Kalkgehalt in mg°/ 0 CaO 

1. 

34 Jahre 

1 VI. 

Plac. = 11,2 

Nab. = 11,2 

2. 

21 „ 

I. 

Plac. = 13,44 

Nab. = 12,3 

*.J. 

22 „ 

II. 

Plac. = 11,2 

Nab. = 10,4 

4. 

32 „ 

VI. 

1 

Plac. = 13,2 

Nab. = 18,4 


- 

Mittel: 

Plac. = 12,2* 

Nab. = 12,0 


1) Dieses Material und das spätere von Schwangeren und Wöchnerinnen 
erhielt ich durch die Liebenswürdigkeit des Herrn Prot. Dr. Weber von. der 
hgL Frauenklinik hier, dem ich an dieser Stelle meinen besten Dank für die 
wertvolle Unterstützung meiner Arbeit ansspreche. 

Deutsche« Archiv f. klin. Medisin. 1*5. Bd. 12 
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Die unter Nr. 2 und 3 der Tabelle 7 geringen Differenzen 
zwischen Pacentar- und Nabelvenenblut erklären sich wohl daraus, 
daß es sehr schwierig ist, das Placentarblut ganz rein zu erhalten. 
Sie kommen auch nicht weiter in Betracht, da die beiden anderen 
Untersuchungen übereinstimmen und der Durchschnittswert des 
Kalkgehaltes im Placentarblut (=12,23) jenem aus 11 Analysen 
berechneten Durchschnitt des Nabelvenenblutes <= 12,04) gleich 
ist. Diese Durchschnittswerte harmonieren wieder mit jenen, die 
ich für gesunde, nicht gravide Frauen im 20.- 30. Lebensjahr 
(= 12,46) und im 30.—40. Lebensjahr (= 12,25) (vgl. Tabelle 4) ge¬ 
funden habe. Mit anderen Worten: Der Blutkalkspiegel der 
Schwangeren unterscheidet sich also nicht wesent¬ 
lich von demjenigen der nichtschwangeren Frau. Ich 
habe noch Stichproben durch Untersuchung des Venenblutes an 
zwei schwangeren Frauen gemacht: 

29jähr. Schwangere im 4. Monat = 11,2 mg% CaO 

25 „ ,. „ 3. „ =13,7 mg 0 <0 „ 

Auch diese beiden Untersuchungen bestätigen die Richtigkeit 
meiner Behauptung betreffs des Gleichheit des Blutkalkspiegels im 
schwangeren und nicht schwangeren Zustand der Frau. 

Durch diese Untersuchungen habe ich die Frage nach dem 
Verhalten des Blutkalkgehaltes während der Schwangerschaft 
wieder aufgeworfen, die von gynäkologischer Seite mehrfach scho» 
bearbeitet worden ist, wobei sich widersprechende Resultate er¬ 
geben haben. So spricht Kehrer (30) von einer physiologischen 
Kalkverarmung des mütterlichen Organismus durch Kalkabgabe 
an den Fötus und findet demzufolge einen verminderten Blutkalk¬ 
gehalt in der Schwangerschaft von durchschnittlich 6,71 mg 0 * 
CaO. Andere Autoren dagegen behaupten das Gegenteil und be¬ 
tonen entsprechend der größeren Kalkabgabe an den Fötus einen 
erhöhten Kalkumsatz im mütterlichen Organismus, der in einer 
Erhöhung des Blutkalkgehaltes während der Schwangerschaft seinen 
Ausdruck findet (Lamers (21), Aymerich (31)). Ich muß dieser 
Auffassung auf Grund meiner obigen Untersuchungen widersprechen, 
insofern ein erhöhter Kalkumsatz keineswegs in einem erhöhten 
Blutkalkgehalt seinen Ausdruck zu finden braucht. Denn in Wirk¬ 
lichkeit ist eine Erhöhung des Kalkspiegels während der Schwanger¬ 
schaft nicht nachweisbar. Dadurch habe ich den Untersuchungs¬ 
ergebnissen von Lamers nicht widersprochen. Denn seine Werte 
für Nichtschwangere schwanken zwischen 10,0 und 12,2 mg, fiü* 
Schwangere zwischen 10,8 und 12,8 mg. Das sind physiologische 
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Schwankungen von etwa 15°/ 0 , wie ich oben bewiesen habe, ent¬ 
sprechend den verschiedenen Lebensaltern, die aus Lamers’ Mit¬ 
teilung leider nicht ersichtlich sind. Seine Werte decken sich 
völlig mit meinen Ergebnissen für Blutkalk bei Schwangeren, nur 
komme ich auf Grund meiner vergleichenden Untersuchungen zu 
anderen Schlußfolgerungen. Dibbelt (32), der für Blutkalk bei 
Gebärenden 12,0—12,4 mg°/ 0 CaO findet und möglicherweise an 
eine Erhöhung des Kalkbestandes im Blut bei Schwangeren d.enkt, 
glaubt deshalb mit Recht eher an individuelle Schwankungen. 
Mit meiner Feststellung, daß der Blutkalkspiegel bei schwangeren 
und nichtschwangeren Frauen gleich groß und seine mutmaßliche 
Erhöhung während der Schwangerschaft nur der Ausdruck physio¬ 
logischer Schwankungen ist, fallen auch die verschiedenen Hypo¬ 
thesen, die aus seiner Erniedrigung bzw. Erhöhung ätiologische 
Momente für verschiedene Schwangerschaftsbeschwerden herzu- 
leiten versuchen, auf welche ich im einzelnen hier nicht ein- 
gehen kann. 

Was für den Blntkalkspiegel der Schwangeren behauptet 
worden ist, trifft auch für den der Wöchnerinnen zu. Nach 
Kehrer (30) soll er wegen ‘der Abgabe von Kalk an die Milch 
erniedrigt, nach Lamers (21) dsgegen erhöht sein. Von 5 Wöchne¬ 
rinnen habe ich ebenfalls das Venenblut auf seinen Kalkgehalt 
untersucht (vgl. Tabelle 8): 


Tabelle 8. Blutkalkgehalt bei Wöchnerinnen. 


Nr. 

Alter 

1 1 

Tag des 
Wochenbettes ; 

Kalkgehalt 
j in mg*’/# CaO 

i. 

18 Jahre 

I 

7. Tag 

12,3 

2. 

22 „ 


7 

11,5 

3. 

32 „ 

' 

8. „ 

12,3 

4. 

35 „ 


8. 

13,7 

5. 

26 r 


14. „ 

12,6 


Mittel: 12.5 


Die Untersuchungsresultate der'Tabelle 8 zeigen dasselbe Bild 
wie bei Schwangeren. Der durchschnittliche Wert für 
den Blutkalk bei der stillenden Wöchnerin liegt bei 
12£ mg°/ 0 CaO und entspricht genau den Werten bei 
gleichaltrigen, nichtschwangeren Frauen (vgl. Ta¬ 
belle 4). Lamers findet 9,94—13,97 mg Blutkalk während des 
Wochenbettes. Dies sind physiologische Werte, die keine Er- 
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höhung des Kalkbestandes im Blut darstellen. Was schließlich die 
Größe der Unterschiede im Blutkalkgehalt bei schwangeren Frauen 
und Wöchnerinnen einerseits und nichtschwangeren Frauen anderer¬ 
seits betrifft, so beträgt sie bei Lamers 0,8—1,0 mg und ist 
meines Erachtens so klein, daß man keine bindenden Schlösse 
daraus ziehen kann. Überhaupt mnß man in der Beurteilung so 
geringer Unterschiede, die noch innerhalb der Fehlergrenzen liegen, 
vorsichtig sein. 

Wenn ich meine Untersuchungsergebnisse über den Kalkgehalt 
im menschlichen Blut noch einmal kurz zusammenfasse, so sehen 
wir, daß der Blutkalkspiegel beim Säugling mit ca. 20 mg% am 
höchsten ist. um dann beim Kind mit fortschreitendem Alter bis 
zur Pubertätszeit allmählich abzusinken bis zu einer Höhe von 
ca. 12,5 mg°/ 0 , die für das erwachsene Individuum beiderlei Ge¬ 
schlechts charakteristisch ist. Auf dieser Höhe von ca. 12,5.mg°/ (1 
hält er sich dann bis zum 40. Lebensjahre und darüber hinaus, 
um sich dann in späteren Lebensjahren um 1—2 mg auf ca 

11 mg % herab¬ 
zusenken. Das Ver¬ 
halten des Blut- 
kalkspiegels wäh¬ 
rend des ganzen 
Lebens ist in bei¬ 
gefügter Kurve 
graphisch dar-^ 
gestellt. Die Ab¬ 
szisse bedeutet 
das Alter in 
Jahren, die Ordi¬ 
nate den Kalk¬ 
gehalt in mg°/ 0 - 
Der hohe Kalkgehalt im 'Säuglings- und Kindesalter hängt 
wohl zweifellos mit den Wachstumsvorgängen, insbesondere denen 
der Knochen zusammen. Die Gewebsbildung hat einen erhöhten 
Kalkbedarf, was eine vermehrte Resorption im Darm zur Folge 
hat, wodurch sich der erhöhte Kalkgehalt des Blutes erklärt. Er 
ist wohl nur der Teilausdruck einer Kalkanreicherung sämtlicher 
Gewebssäfte. Denn bei jugendlichen Organismen findet eine relativ 
größere Aufnahme von Mineralien durch den Darm statt als bei 
Erwachsenen, was sich in einer Erhöhung der Aschebestandteile 
des Blutes bei jugendlichen Individuen gegenüber Erwachsenen 
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geltend macht (Voit (27)). Diese Voit’sche Feststellung, die er 
bei seinen Kalkstudien am wachsenden Organismus machte, finden 
für den Kalk im vorliegenden ihre Bestätigung. Mit der Beendi¬ 
gung des Wachstums sinkt das bis dahin hohe Kalkbedürfnis des 
Organismus. Demzufolge stellt er sich auf ein niedrigeres Niveau 
seines Kalkumsatzes ein, wodurch auch der Blutkalkspiegel eine 
Senkung erfährt. Das daraus resultierende Niveau des Spiegels 
bleibt nun während des weiteren Lebens sehr stabil. Die Gründe 
hierfür werden wir später im experimentellen Teil dieser Arbeit 
erörtern. Die mit dem Eintritt des Alters einsetzende nochmalige 
Senkung des Blutkalkspiegels findet am wahrscheinlichsten in dem 
Nachlassen der Vitalität der Gewebe ihre Erklärung, insofern der 
im Blut gelöste Anteil Kalk, der zur Regeneration der beim Stoff¬ 
wechsel zu Verlust gegangenen Gewebe diente, auf Grund der ver¬ 
minderten Regenerationsnotwendigkeit bei zunehmendem Alter eine 
Einschränkung erleidet. Ich erinnere z.*B. an die während des 
Lebens dauernd sich vollziehende Änderung und Regeneration iu 
der Architektur der Knochenspongiosa, die mit dem Alter aufhört. 

Die Gesetzmäßigkeit in den Kalkumsatzprozessen des Körpers, 
die ihren sichtbaren Ausdruck in der Stabilität des Blutkalkspiegels 
findet, wird sicherlich nicht allein vom Bedarf des Organismus an 
Kalk und dem Angebot von Kalk in der Nahrung bestimmt, sondern 
unterliegt der regulatorischen Wirkung eines Drüsensystems, zu 
dem nach unserer heutigen Kenntnis die Epithelkörperchen, die 
Schilddrüse und die Ovarien gehören. Sie regulieren aus dem An¬ 
gebot an Nahrungskalk den zur Aufnahme notwendigen Teil, um 
ihn gleich an die Stätte seines Verbrauchs oder in ein Kalkdepot, 
z. B. den Knochen abzulagern, wo er daun im Bedarfsfall gleich 
zur Verfügung steht. Auf diese Weise wird es auch verständlich, 
daß der Blutkalkspiegel bei physiologischer Höchstleistung des 
Organismus, die mit großem Kalkkonsum einhergeht, wie z. B. bei 
der Schwangerschaft und im Wochenbett der Frau, sich hartnäckig 
auf seinem Niveau erhält. Abweichungen dabei noch oben oder 
unten dürften am ehesten pathologische Ursachen haben. Als Ana¬ 
logon zu dem unveränderten Blutkalkspiegel in der Schwanger¬ 
schaft erwähne ich das Verhalten der Kohlehydrate im Blut bei 
der Arbeit. Bei Arbeitsleistung des Organismus, die noch inner¬ 
halb seiner physiologisch höchsten Leistungsfähigkeit liegt, upd 
für welche in erster Linie die Kohlehydrate als Quelle der Muskel¬ 
kraft in Frage kommen, erleidet der Zuckergehalt c(es Blutes 
keinen sicher nachweisbaren Verlust, auf jeden Fall aber keinen 
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Anstieg. Hier sowohl wie bei der erhöhten Kalkabgabe des Orga¬ 
nismus während der Schwangerschaft und des Wochenbetts wird 
der stärkere Verbrauch an den betreffenden Stoffen 
durch die Schnelligkeit des Blutstroms ausge¬ 
glichen, der diese Stoffe entweder aus der Nahrung oder den 
betreffenden Depots im Körper (für Kalk sind es die Knochen und 
Zähne) den Verbrauchsstätten sofort wieder zuträgt, so daß es nicht 
zu größeren Unterschieden im Gehalt des Blutes an den betreffen¬ 
den Stoffen kommt. Wird die Nahrung oder das Depot für den 
nötigen Nachschub insuffizient, oder tritt in dem diese Umsatz¬ 
prozesse regulierenden Drüsensystem eine Störung ein, dann erst 
werden Veränderungen im Gehalt des Blutes an diesen Stoffen 
die Folge sein, was aber einen pathologischen Vorgang bedeuten 
Würde. 

Die bisherigen Untersuchungen betrafen den Kalkgehalt des 
Gesamtblntes. In den meisten Lehrbüchern wird angegeben, daß 
das Calcium nur im Blutplasma enthalten ist, während die Blot- 
köfper selbst für Calcium nicht durchgängig sind und demnach 
keinen Kalk enthalten. Zu diesem Ergebnis kommen die Unter¬ 
suchungen von Bunge (6), Abderhalden (9), Aloy (33). 
Lamers (21) und Gürber(34), welch letzterer die Durchgängig¬ 
keit der Blutkörperchen für Kationen überhaupt bestritt, während 
dagegen andere Forscher wie Schmidt (15), Erben (35), Rona 
(14) und Hamburger (36) auch in den Blutkörperchen Kalk 
fanden. Letzterer wies im Gegensatz zu Gürber die Permeabi¬ 
lität der Blutkörperchen für Ca-Ionen nach. Es besteht also in 
dieser Frage zurzeit noch ein Widerspruch, weshalb ich zu ihrer 
Klärung folgende Untersuchungen als Beitrag mitteilen möchte. 
Ich habe auf direkte und indirekte Weise einen etwaigen 
Kalkgehalt der Blutkörperchen zu bestimmen versucht, indem ich 
aus einer bestimmten Menge des mit Hirudin ungerinnbar ge¬ 
machten menschlichen Gesamtblutes zunächst den Kalkgehalt be¬ 
stimmte und dann aus dem zu dieser Blutmenge gehörigen Plasma 
ebenfalls den Kalkbestand untersuchte. Die Differenz der Ergeb¬ 
nisse aus Gesamtblut und Plasma ergab dann den Kalkgehalt der 
dem betreffenden Quantum Gesamtblut entsprechenden Blutkörper¬ 
masse. Diese indirekte Bestimmung wurde durch eine direkte 
kontrolliert, indem die betreffende Blutkörpermasse ebenfalls auf 
ihren Kalkgehalt analysiert wurde. 

Das ungerinnbare Blut wurde in der elektrischen Zentrifuge 
30 Minuten lang zentrifugiert, dann das Plasma vorsichtig sh- 
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gehoben und der Blutkörperbrei mit kalkfreier isotonischer Bohr* 
zuckerlösung (7,95 %) gründlich gewaschen, wonach die Blut¬ 
körperchen wieder abzentrifugiert wurden. Dieser Vorgang des 
Waschens und Zentrifugierens wurde 3—4mal wiederholt, bis die 
Kohrzuckerlösung kein nachweisbares Calcium mehr enthielt, und 
so mit Sicherheit kleinste den Blutkörpern anhaftende Spuren 
von Plasma entfernt waren. Plasma und Waschliüssigkeit einer¬ 
seits und Blutkörperchen andererseits wurden dann in üblicher 
Weise weiter verarbeitet. Da Hamburger nachgewiesen hat, 
daß ein gegenseitiger Austausch zwischen Ca- und Na-Ionen in 
den Blutkörperchen und der sie umgebenden physiologischen Koch¬ 
salzlösung stattfindet, wählte ich zur Vermeidung dieser Fehler- 
möglichkeit die isotonische Rohrzuckerlösung. Die Analysen¬ 
resultate zeigt Tabelle 9. 


Tabelle 9. Kalkgehalt des Plasmas und der Blutkörper. 


Nr. 

CaO mg in 
100 ccm Ges.- 
Blnt 

CaO mg in ‘ 
Plasma von 
100 ccm 
Ges.-Blnt 

i 

CaO mg im Blutkörper 
von 100 ccm Ges.-Blnt 

i 

berechnet analysiert 

1 

Prozent. 

desPlasm 

Kalkanteil 

der Blntk. 

1 . 

12,6 

9.52 

3,08 

3,36 

75,5 <*/ 0 

24.5 % 

•> 

11,76 

10,29 

1,47 

1,77 

87.5 °/o 

12,6 o/ # 


11,9 

9,1 

2,8 

2.8 

76.4 % 

23,6 o/ 0 

4. 

10,92 

8,82 

2,1 

2,24 

£08% 

19,2 % 

ö. 

12,4 

12,4 


— 

i 100 o /o 


6. 

12.6 

12.57 

— 

— 

100 ° /o 

— 


Die direkte sowie die indirekte Bestimmung des 
Kalkgehaltes in den Blutkörperchen ergeben mit 
Sicherheit die Tatsache, daß die Blutkörperchen 
Calcium enthalten. (Vgl. Tabelle 9.) Wenn andere Forscher* 
dies nicht bestätigen konnten, so liegt eine Erklärung hierfür 
vielleicht darin, daß sie den Blutkörperbrei in physiologischer 
Kochsalzlösung wuschen und dadurch das Calcium aus den Blut¬ 
körperchen möglicherweise entfernt haben, worauf Ron a ebenfalls 
hingewiesen hat. Die direkte sowie die indirekte Bestimmung in 
meiner Untersuchung weisen auf jeden Fall einen so hohen Grad 
von Übereinstimmung auf, daß die Richtigkeit der Befunde dadurch 
doppelt erhärtet wird. Das Calcium ist auf die Blutkörperchen 
prozentual zum kleineren Teil in Höhe von 12—25°/ 0 , auf das 
Plasma zum größeren Teil in Höhe von 75—88% verteilt. Wenn 
auch die Blutkörperchen bedeutend weniger Calcium enthalten als 
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das Plasma, so ist dieses Mengenverhältnis keineswegs konstant, 
sondern bewegt sich innerhalb weiterer Grenzen. Diese Schwan¬ 
kungen in der Verteilung des Kalks auf Plasma und Blutkörperchen 
beruhen nicht anf individuellen Unterschieden, da die Summe aus 
Plasmakalk und Blutkörperkalk normalerweise nahezu konstant 
ist, sondern sie sind der Ausdruck einer Ca-Ionenwanderung, die 
von Plasma in den Blutkörperleib hinein und umgekehrt erfolgt- 
Auf Grund dieser Ca-Ionenw r anderung ist die Ca-Ionenkon- 
zentration in den Blutkörperchen bald kleiner oder größer. Nur 
auf diese Weise kann ich den differenten Gehalt der Blutkörperchen 
an Calcium erklären. Dieser Befund und seine Deutung decken 
sich völlig mit den Untersuchungsergebnissen von Hamburger (36), 
der eine Steigerung des Kalkgehaltes in den Blutkörperchen fand, 
wenn er dem sie umgebenden Serum Calciumchlorid zusetzte. 
Wenn er dann diese Blutkörperchen mit normalem Serum wieder 
auswusch, so wurde diese Steigerung wieder rückgängig gemacht. 
Somit haben die Blutkörperchen das Vermögen, so¬ 
wohl Calcium eintreten als auch austreten zu lassen. 
Diesen Versuchsergebnissen in vitro entsprechen meine Befunde 
in vivo. Die Ca-Ionenwanderung hat zur Voraussetzung, daß der 
in den Blutkörperchen befindliche Kalk in löslicher Form vor¬ 
handen ist. Die Analysen Nr. 5 und 6 der Tabelle 9 zeigen, daß 
dies ih der Tat der Fall ist. Der betreffende Blutkörperbrei wurde 
mit hypotonischer NaCl-Lösung statt mit isotonischer Rohrzucker¬ 
lösung gewaschen, worauf das in den Blutkörperchen befindliche 
Calcium in Lösung ging und ausgewaschen wurde. So erklärt es 
sich, daß wir den gesamten Blutkalk in Plasma und Waschflüssigkeit 
wiederfinden, während die Blutkörperchen selbst kein Calcium mehr 
enthalten. Damit ist nachgewiesen, daß das Calcium sich in 
löslicher Form in den Blutkörperchen befindet. 
Hamburger (36) wies weiter nach, daß das Calcium wenigstens 
teilweise im roten Preßsaft, d. h. im flüssigen Blutkörperinhalt 
enthalten ist. Meine Befunde lehren, daß es sich ganz im flüssigen 
Zellinhalt der Blutkörperchen befinden, und daß ihr Stroma frei 
davon sein muß, weil die ausgelauchten Blutkörperchen keine Spur 
von Calcium mehr enthalten. 

Vorerst läßt sich noch nicht entscheiden, welche Momente eine 
Verschiebung der Ca-Ionen zwischen Serum und Blutkörperchen 
im strömenden Blut verursachen. Es ist naheliegend, an eine 
Änderung des Gleichgewichtszustandes zwischen Kationen und 
Anionen zu denken, wie sie normalerweise durch die Resorption 
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und Assimilation der Nahrungsbestandteile entsteht, wobei dann 
die Dissoziation im Serum und den zelligen Elementen des Blutes 
differente Grade erreicht. Zum Ausgleich dieser osmotischen 
Gleichgewichtsstörung zwischen Serum und Blutkörperchen kommt 
es dann zwischen beiden zur Ionenverschiebung. In derselben 
Weise, wie sich dieser Vorgang zwischen den Blutkörperchen als 
Zellen des Organismus und dem Serum als sie umgebende Flüssigkeit 
abspielt, dürfte er sich auch ganz analog zwischen Zellen und 
iJeweben des Körpers einerseits und der sie umgebenden Gewebs¬ 
flüssigkeit andererseits abwickeln, insofern ein dauernder Austausch 
von Ca-Ionen auch zwischen Zellen und Gewebsflüssigkeit des 
Organismus stattfindet. Dies ist dann eine Teilerscheinung der 
Lebensvorgänge in der Zelle. 

In Anbetracht der Wichtigkeit der Kalksalze beim Gerinuungs- 
prozeß des Blutes lag mir daran, festznstellen, ob und in welchem 
Umfange das Fibrin selbst Calcium enthalte. Zur Beantwortung 
dieser Fragen habe ich 3 Analysen mit dem Blut von 3 ver¬ 
schiedenen Menschen ausgeführt. 

Das aus der Vene in ein Glasgefäß fließende Blut wurde in 
diesem mit einem Glasstab so lange geschlagen, bis alles Fibrin 
aus dem Blut entfernt war. Das so erhaltene Fibrin wurde vom 
Glasstab abgelöst und in einer isotonischen Rohrzuckerlösung (7,95 °/ 0 ) 
so lange gewaschen, bis es völlig weiß war. Dieses Waschen ist 
sehr langwierig und erfolgt am besten in der Rührmaschine, wobei 
man häufiger die Rohrzuckerlösung wechselt. Erst wenn das Fibrin 
von den ihm anhaftenden Blutbestandteilen völlig gesäubert war, 
wurde sein Kalkgehalt in üblicher Weise bestimmt. 

Analyse Nr. 1. 

Fibrinmenge aus 200 ccm Blut enthielt 0,70 mg CaO. 

Analyse Nr. 2. 

Fibrinmenge aus 200 ccm Blut enthielt 0.07 mg ( aO. 

Analyse Nr. 3. 

Fibrinmenge aus 300 ccm Blut enthielt 1,03 mg ( aO. 

Das Fibrin selbst enthält also Calcium. Diese Fest¬ 
stellung machte Brücke (37) bereits im Jahre 1857. Es folgt 
daraus, daß beim Gerinnungsprozeß die Kalksalze, die zur Akti¬ 
vierung des im Plasma befindlichen Proferments notwendig sind, 
bei der durch das entstandene, fertige Ferment bewirkten Über¬ 
führung des Fibrinogens in die feste Phase mit niedergeschlagen 
werden. Ob es sich dabei um eine Verbindung des Fibrinogens 
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mit den Kalksalzen unter Einwirkung des Fibrininfermeutes 
handelt, wie Arthus und Pagfes(38) die Fibrinbildung auf¬ 
fassen, läßt sich durch vorliegende Befunde nicht entscheiden, wie 
überhaupt das ganze Wesen des Gerinnungsprozesses durch sie 
keine weitere Klärung erfährt. Indessen ermöglichen sie uns eine 
genauere Vorstellung von der Kalkgröße, die zur Gerinnung not¬ 
wendig ist. Die Untersuchungsergebnisse zeigen eine auffallende 
Übereinstimmung. Eine Fibrinmenge, die 100 ccm Blut entstammt, 
enthält 0,32—0,35 mg CaO, oder im Durchschnitt 0,33 mg CaO. 
Da der mittlere Blutkalkgehalt 11,5 mg°/ 0 beträgt, so sind nur 
2,8 % dieses Kalkbestandes durch das Fibrin mit ausgefällt. Dieser 
Fibrinkalk entspricht zweifellos jener Kalkmenge, welche* am Ge¬ 
rinnungsvorgang ursächlich mitbeteiligt ist. Wir erkennen daraas 
die minimale Menge Kalk, die zur Gerinnung notwendig ist, und 
ich möchte deshalb annehmen, daß ein etwaiger Kalkmangel des 
Blutes, der niemals solchen niedrigen Wert wie denjenigen des 
Fibrinkalks erreichen kann, ohne daß schwere klinische Erschei¬ 
nungen auftreten, wahrscheinlich nicht allein die Ursache für eine 
Verzögerung oder ein Ausbleiben der Blutgerinnung sein kann. 
Umgekehrt dürfte eine Erhöhung des Blutkalkspiegels als Folge 
einer therapeutischen Kalkfütterung auf die Beschleunigung der 
Blutgerinnung keinen nennenswerten Einfluß haben, da der hierfür 
notwendige Kalkanteil immer in ausreichender Menge itn Blut vor¬ 
handen ist. Sicherlich haben Störungen im Gerinnungsprozeß 
nichts mit dem quantitativen Verhalten des Blutkalkspiegels allein 
zu tun, sondern müssen noch andere Gründe haben. 

Zusammenfassung. 

Der Blutkalkgehalt ist für beide Geschlechter in den mittleren 
Lebensjahren gleich groß und beträgt im Mittel 11,5—12,0 mg °/o 
CaO, vom 40.—50. Lebensjahr ab sinkt er normalerweise um 1 mg 
auf 10,5-11,0 mg °/ 0 CaO. 

Der Blutkalkgehalt im Säuglings- und Kindesalter ist be¬ 
deutend erhöht, bis zu 20,7 mg°/ 0 CaO. ** 

Der Blutkalkspiegel erfahrt also vom Säuglingsalter ab mit 
fortschreitenden Jahren eine deutliche Senkung, die in der Wachs¬ 
tumsperiode am deutlichsten ist, sich in den mittleren Lebens¬ 
dezennien auf einer konstanten Höhe hält und im vorgeschrittenen 
Älter wieder leicht abfällt. 

Der Blutkalkspiegel zeigt bei der üblichen Kost mit einem 
mittleren Kalkgehalt von 1,5 g keine meßbaren Schwankungen. 
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Der Blutkalkspiegel des Neugeborenen ist gleich demjenigen 
bei der Mutter. Dieser zeigt bei Schwangeren und Wöchnerinnen 
keine Abweichungen gegenüber der Norm. 

Die Blutkörperchen enthalten ebenfalls Calcium und zwar in 
löslicher Form. Ihr Gehalt an Calcium ist schwankend als Aus- 
druck^einer Ca-Ionenwanderung zwischen ihnen und dem Serum. 

Das Fibrin enthält ebenfalls minimale Mengen von Calcium. 
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Aas der inneren Abteilung der städtischen Krankenanstalten 

zu Dortmund i/W. 

Über Bronzediabetes mit Hämoglobinurie. 

Von 

Dr. W. Rindfleisch. 

Der Bronzediabetes ist eine seltene Krankheit, die auch 
Klinikern mit großer Erfahrung nicht häufig zu Gesicht kommt, 
v. Noorden erwähnt in der 6. Auflage seiner Monographie über 
die Zuckerkrankheit 5 Fälle, die er unter 4000 Diabetikern ge¬ 
sehen hat; Pel berichtet in seiner Monographie der Leberkrank¬ 
heiten über 3 Fälle. Ausführlich publizierte Fälle gibt es in der 
deutschen Literatur nicht mehr als ein halbes Dutzend. 

Unter diesen Umständen kann die Mitteilung eines Einzelfalles 
immer noch Anspruch auf allgemeines Interesse erheben, zumal die 
Pathogenese der seltenen Krankheit große Lücken aufweist und 
jeder Fall durch seine Eigenart einen gewissen Beitrag zur Klärung 
der komplizierten pathogenetischen Verhältnisse liefern kann. 

Die noch immer strittige Frage ist die des inneren Zusammen¬ 
hanges der 3 Einzelerscheinungen Diabetes, Lebercirrhose und 
Pigmentablagerung. 

Aus dem Namen Bronzediabetes geht schon hervor, daß man 
zunächst die Zuckerkrankheit in den Mittelpunkt stellte; aus ihr 
heraus suchte man die anderen Erscheinungen zu erklären. 

Diese Auffassung wurde von zahlreichen französischen Autoren, 
die sich um die Umgrenzung des Krankheitsbildes ganz besondere 
Verdienste erworben haben, sowie von Stadelmann vertreten. 

Naunyn ging von der Lebercirrhose aus und hielt den Dia¬ 
betes für hepatogen. Erst in neuerer Zeit wird der Pigment¬ 
ablagerung und schließlich gewissen Blutveränderungen eine maß- 
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gebende Rolle bei der Entwicklung des vielgestaltigen Symptomen - 
komplexes zugeteilt. 

Der Wert der nachstehend mitgeteilten Beobachtung liegt darin, 
daß der Kranke in zwei ganz verschiedenen Phasen seines Leidens 
beobachtet werden konnte, die durch einen Zwischenraum von fast 
1 J / 2 Jahren getrennt waren. Dadurch ist natürlich die Möglich¬ 
keit gegeben, in den kausalen Zusammenhang der Einzelerschei¬ 
nungen einen tieferen Einblick zu gewinnen, als es bei einer kurz 
ante mortem durchgeführten Beobachtung erreichbar ist, wenn man 
nur das fertige Krankheitsbild vor sich hat und bezüglich seiner 
Entwicklung lediglich auf theoretische Überlegungen angewiesen ist. 

Krankheitsgeschichte: 5. IV.—29. V. 1911. 

H. B., 37 J., Schleifer aus Dortmund, stammte aus gesunder Familie, 
war früher angeblich nie ernstlich krank und im Alkoholgenuß stets mäßig. 

Beginn des Leidens im Jahre 1908 mit Appetitmangel und Durch¬ 
fällen; bald danach fiel der Ehefrau eine dunkle Verfärbung der Hant 
auf. Diese Magen-Darmstörungen traten in den nächsten Jahren öfter 
wieder auf und nötigten den Kranken wiederholt, zu Bett zu liegen; 
dazwischen fühlte er sich leidlich wohl und arbeitete. Ganz gesund 
scheint er jedoch seitdem nicht wieder geworden zu sein; es machte sich 
eine allmählich zunehmende Schwäche und Abmagerung bemerkbar. Als 
Ursache des Leidens betrachteten der Kranke wie auch seine Ehefrau 
Nahrungssorgen und schlechte Ernährung. 

Am 5. IV. 1911 wurde Pat. zum ersten Male aufgenommen, weil 
er 3 Tage zuvor plötzlich mit heftigem Schüttelfrost und nachfolgendem 
Hitzegefühl erkrankt war; am nächsten Tage war Pat. auffallend be¬ 
nommen ; bald danach traten heftige Durchfälle auf. 

Aufnahmebefund: 

Schlecht genährter, stark benommener Mann. Terap. 39, Puls 90—100. 
Auffallende Brauofärbung der Haut mit einem Stich ins Gelbliche; Skleren 
deutlich subikterisch gefärbt. 

Brostorgane o. B. 

Abdomen stark aufgetrieben. 

Leber und Milz vergrößert, besonders die letztere; infolge des erheb¬ 
lichen Meteorismus sind die Organe einer genaueren Palpation nicht zu¬ 
gänglich. Ascites nicht nachweisbar. 

Harn dunkelrot mit einem Stich ins Bräunliche, kaum getrübt, 
enthalt sehr reichlich gelöstes, spärlich scholliges Hämoglobin, vereinzelte 
gut erhaltene rote Blutkörperchen, Blutschatten und Blutfarbstoffzylinder. 
Die Albuminurie ist mäßig; Urobilin ist reichlich vorhanden. Kein Zucker; 
kein Bilirubin; ziemlich reichlich Indikan; Diazoreaktion negativ. 

Die dünnen Darmentleerungen geben positive Guajakprobe; mikro¬ 
skopisch nichts Besonderes. 
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Leukocyten: anfangs 5000 im cmro, am 11. wurden 10 200, am 13. 
13 000 gezählt. 

Die Temperatur ging allmählich herunter. Vom 12. IV. (8. Hospital- 
tag) ab war Pat. dauernd völlig fieberfrei; gleichzeitig besserte sich das 
Sensorium, das in wenigen Tagen völlig normal wurde. Ebenso rasch 
klangen die Harnveränderungen ab: die Blutfarbstoffbeimengung war 
nach 4 Tagen völlig geschwunden; eine leichte Albuminurie blieb noch 
5 weitere Tage bestehen; dann blieb der Harn in der Folgezeit bis auf 
vermehrten Urobilin- und Indikangehalt normal. 

Leider scheiterte die am zweiten Hospitaltage vorgenommene Venen¬ 
punktion an der abnormen Enge und Zartheit der Gefäße; am dritten 
Tage wurde Blut aus einer freigelegten Vene entnommen; in dem etwas 
dunkel gefärbten Serum war Hämoglobin nicht deutlich nachweisbar; 
Blutkultur blieb steril. 

Während der letzten Fiebertage entwickelte sich r. h. u. eine pleu- 
ritische Dämpfung; bei einer am 10. IV. vorgenommenen Probepunktion 
wurde ein seröses Exsudat von lymphocytärem Zellcharakter entleert. 

Die Bückbildung des Ergusses ging rasch vor sich; das Allgemein¬ 
befinden besserte sich; das Körpergewicht stieg von 43,8 kg auf 48kg. 
Leber- und Hilzzschwellung blieben bestehen, gingen jedoch deutlich 
etwas zurück; Urobilin und Indikan waren im Harn stets reichlich vor¬ 
handen. 

Die Probe auf alimentäre Lävulosurie fiel stark positiv aus; von 
100 g Lävulose wurden in den nächsten 5 Stunden fast 3 g ansgeschieden. 

Kohlehydratbelastungsprobe sowohl mit 100 g Weißbrot als anch 
mit 100 g Traubenzucker absolut negativ. 

Entlassung am 29. V. 1911 in leidlichem Allgemeinzustande. 

II. Aufnahme: 2. X. 1912. 

Nach der Entlassung mehr als ein Jahr lang mäßig gutes Befinden: 
ununterbrochene Arbeitsfähigkeit. 

Seit Juli 1912 dauerndes und allmählich wachsendes Druck- und 
Völlegefühl in der Oberbaucbgegend; zunehmender Appetitmangel, fort¬ 
schreitendes Schwäcbegefühl; Gewichtsabnahme von 4 Pfund. Seit 2 Wochen 
blieb er fest zu Bett und war so schwach, daß er kaum gehen konnte. 

Status: 

Kleiner Mann mit auffallend grazilem Knochenbau; kleine schmale 
Hände mit langen Fingern. Muskulatur schlaff; Fettpolster äußerst spärlich. 

Die Haut ist durchweg ganz auffallend dunkelbraun gefärbt, besonders 
stark an den unbedeckten Körperteilen; die Haut hat einen eigentümlichen 
Glanz, der besonders stark auf dem Handrücken hervortritt und hier ganz 
ausgesprochen metallische Kefiexe mit einem leichten Stich ins Stahlblaue 
gibt. Einige Narben au den Unterschenkeln besonders stark braun pig¬ 
mentiert; die Linea alba erscheint als fast schwarzer Streifen. 

Die Haut ist trocken; an den bedeckten Stellen starke Epidermis- 
abflchilferung. An den Unterschenkeln und Füßen leichte Ödeme. 

Die Schleimhäute haben eine ziemlich frischrote Farbe und weisen 
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keine Pigmentflecken auf; Skleren nicht deutlich ikterisch. Brustorgane: 
R. b. u. handbreite pleuritische Dämpfung; im übrigen normaler Befund. 
8ystolischer Blutdruck 114 mm Hg. 

Abdomen mäßig aufgetrieben und gespannt. 

Leber überragt den Rippenbogen um etwa 3 Querfinger, derb, 
nicht deutlich uneben; unterer Band stumpf und kulpig. 

Milz nicht deutlich fühlbar: ihre Dämpfung ist recht umfänglich und 
massiv. Längsdurchmesser ca. 15 cm. Geringer Ascites. 

Harn dunkelgelb mit einem Stich ins Braunrötliche. 

Menge 2400: spez. Gewicht 1035; Hauch Eiweiß; reichlich Zucker 
(5,6°/ 0 ); Acetonreaktion positiv; Eisenchloridprobe nicht deutlich positiv: 
reichlich Urobilin, etwas Indikan; kein nephritisches Sediment. 

Stuhl öfters diarrhoisch, frei von Blut; mikroskopisch o. B. 

Blutbefund: 

Hb. 78 ° 0 . Ko. 4500 000. W. 5 900; davon 58 °/ 0 polynucleäre 
neutrophile; 38 °/ #> Lymphocyten; 4 °/ 0 Eosinophile, keine Mastzellen. 
Waasermann’scbe Reaktion 2 mal mit 8 tägiger Pause angesetzt stets 
absolut negativ. 

Ewald'sches Probefrühstück: schlecht verdaut; keine fr. HCl; Pepsin¬ 
gehalt nach Jacoby 100; Biuretreaktion schwach -f-; G. A. 25. Be¬ 
schleunigte Magenentleerung. 

Die alimentäre Lävulosurie ist erheblich gestiegen: von 60 g L. 
werden in den nächsten 5 Stunden 9 g ausgeschieden. 

Prüfung der äußeren Pankreassekretion ergibt sowohl bei der Kasein¬ 
probe wie auch bei der Serumplattenmethode deutlich das Vorhandensein 
von Trypsin in etwas herabgesetzter Menge. 

Das Resultat der fortlaufend ausgeführten quantitativen Zuckerbe- 
stimmongen war folgendes: 

Bei einer Zufuhr von etwa 50 g Kohlehydraten (50 g Brot, 250 g 
Milch, 200 g kohlehydratarmes Gemüse) schwankte die tägliche Zucker - 
aussebeidung um 20 g; die Toleraoz betrug mithin ca. 30 g. 

Der Versuch einer Entzuckerung scheiterte an dem absoluten Unver¬ 
ständnis des körperlich elenden und psychisch nicht ganz intakten Kranken. 

Die Harnmenge war nur anfangs leicht erhöht; später war sie infolge 
der Entwicklung von HöblenergÜssen und Anasarka eher niedrig, kaum 
1000; das spezifische Gewicht war stets hoch bis zu 1042; der prozentuale 
Zuckergehalt schwankte anfangs um 5 °/ 0 (höchster beobachteter Wert 
7,2 °/ 0 ); in der letzten Zeit um 3°/ 0 . 

Die ausgeschiedene Zuckermenge betrug anfangs, als Pat. noch in 
der Diät unbeschränkt war, bis zu 135 g; in der letzten Woche ging 
die tägliche Zuckermenge auf 12—15 g herunter; die Zuckerausscheidung 
blieb bis zum Eode bestehen. Aceton war stets in mäßiger Menge vor¬ 
handen, Acetessigsäure nie deutlich. 

Ans dem Vorstehenden ergibt sich, daß es sich um eine leichte 
bis mittelschwere Form des Diabetes gehandelt hat. 

Ob die Assimilationsgrenze wirklich so hoch lag, wie es bei 
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der einfachen Gegenüberstellung der Ein- und Ausfuhrzahlen er¬ 
scheint, muß freilich als sehr zweifelhaft bezeichnet werden. 

Die schwere Schädigung des gesamten Digestionstraktus ein¬ 
schließlich der großen dazu gehörigen Drüsen legt vielmehr die 
Vermutung nahe, daß die Assimilation und Resorption der ein¬ 
geführten Kohlehydrate beeinträchtigt waren; dafür sprechen auch 
die zeitweilig recht schweren Durchfälle, die bis zif 16 mal in 
24 Stunden erfolgten. 

Das terminale Coma kann, wie ich hier vorwegnehmend be¬ 
merken will, nicht als Coma diabeticum aufgefaßt werden. Das 
dauernde Fehlen stärkerer Acidose sowie der Kiilz’schen Zylindrurie. 
das Fehlen der großen Atmung und das Auftreten von Fieber sind 
alles Momente, die gegen ein Säurecoma sprechen. 

Über den weiteren Verlauf ist nicht mehr viel zu berichten. 
Infolge des völligen Appetitmangels und der häufigen, zeitweilig 
recht schweren Diarrhöen verfiel der Kranke sehr rasch. 

An der Gewichtskurve machte sich dieser Verfall freilich nicht 
bemerkbar; sie stieg vielmehr unter dem Einfluß von Höhlen¬ 
ergüssen und Anasarka erheblich an (43,0—51,1 kg). 

Auffallend war das psychische Verhalten; der Kranke war 
merkwürdig gleichgültig und euphorisch. 

Die Temperatur, die bis auf vereinzelte, kleine. 37,8 nicht 
überschreitende Zacken normal war, stieg einen Tag vor dem Tode 
hoch an (bis 39,6); der Kranke wurde benommen und starb in 
tiefem Coma. ohne daß cerebrale Reizerscheinungen anfgetreten 
wären. 

Die Diagnose bot bei der zweiten Aufnahme des Kranken 
keine Schwierigkeiten dar. 

Bronzefärbung und Diabetes in Verbindung mit den Symptomen 
einer Lebercirrhose stellen die klassische Trias der seltenen von 
Hanot uod Chauffard zuerst unter dem Namen „cirrhose pig* 
mentaire dans le diabete sucre“ beschriebenen Krankheit dar. 

Die klinische Diagnose bedarf demnach keiner, weiteren Be¬ 
gründung; ich lasse daher sofort das Protokoll der von Professor 
Schridde vorgenommenen Sektion folgen: 

Fettgewebe eigenartig dunkelgelb. Muskulatur etwas blaß; in der 
Bauchhöhle 4 400 ccm gelblicher Flüssigkeit. Situs der Baucbböhle o. B. 
Thymusfettkörper 10 g. Im Herzbeutel 30 ccm klarer Flüssigkeit; im 
rechten Pleuraraum 80 ccm. Lungen frei. Herz etwas vergrößert, auf¬ 
fällig schlaff; Herzbeutel auffällig gelbhrann, besonders im Conus arteriosas: 
Intima der Aorta schmutzig-rot gefärbt. 
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Balgdrösen der Zunge mäßig entwickelt. Zungengrund, Rachen* 
Schleimhaut, Ösophagus, Epiglottis schwärzlich-grau; Trachealwand in toto 
zwischen den Knorpeln schwärzlich-grau verfärbt, zeigt einen eigentümlich 
metallischen Glanz. 

Schilddrüse klein, dunkelbraun; auch Bronchialschleimhaut tief 
schwarzgrün gefärbt. 

Milz, oben verwachsen, sehr groß, ziemlich weich, weicher als ge¬ 
wöhnliche Cirrhose Milz, 260 g schwer; an der Oberfläche fleckförmige 
Verdickung von brauner Farbe; Pulpa dunkelrot; keine braune Färbung 
sichtbar. 

Dünndarm: im oberen Teil schwachgraue Färbung, die an einigen 
Stellen 1—2 cm in das Mesenterium reicht; Netz fettreich. 

Nebennieren: Mark schwärzlich gefärbt; Rinde gelblich-braun. 

Nieren: etwas weich, auffällig groß; Oberfläche glatt, Parenchym 
blutreich; Rinde auf dem Durchschnitt gelb gefleckt; in der rechten 
Niere tiefe embryonale Furchen. Hoden o. B. 

Leber: 1400 g schwer, sehr derb und fest. Oberfläche gleichmäßig 
feinkörnig granuliert; Schnittfläche desgl. feinkörnig; das ganze Organ 
gleichmäßig dunkelbraun. 

Pankreas: dunkelbraun, etwas klein, nicht besonders derb. 

Hagen groß; Schleimhaut grau. 

Dünndarm; stahlblau; lymphatisches Gewebe gering entwickelt. 

Dickdarm: unregelmäßige schwarzblaue Flecken. 

Schädel mit der Dura verwachsen; Dura nicht verdickt, gelbbraun; 
Plexus deutlich braun. 

Mikroskopischer Befund: 

Leber: hochgradige Laennec’sche Cirrhose. ln dem stark ver¬ 
breiterten, periportalen Gewebe kleinzellige Infiltrate, zahlreiche Gallen- 
gäoge und äußerst reichliche, blutpigmenthaltige Bindegewebszellen, die 
Eisenreaktion geben; auch in den Leberzellen besonders in den Rand¬ 
partien der Läppchen eisenhaltiges Pigment; ebenso zeigen die Epithelien 
der Gallengänge eisenhaltiges Pigment. 

Pankreas: ausgesprochene Cirrhose. 

Durch das Bindegewebe sind die Läppchen in ganz unregelmäßige 
Territorien geteilt. Im Bindegewebe und in den peripheren Drüsenzellen 
dieser Territorien sehr reichlich Blutpigment mit Eisenreaktion; an ver¬ 
schiedenen Stellen kleine Fettgewebsnekrosen. 

Nebenniere: in den äußeren Schichten der Rinde enthalten die 
Drüsenzellen reichlich Blutpigment. 

Hilz: gut entwickeltes lymphatisches Gewebe; keine blutpigment¬ 
haltigen Zellen. 

Niere: In den Tubuli contorti erster Ordnung eisenhaltiges Pigment: 
sonst keine Veränderungen. 

Herz: Fragmentatio mypcardii; reichlich Abnutzungspigment; keine* 
Eisenreaktion. 

Lungen: mäßige Anthrakose; sonst o. B. 

Halslymphknoten: in der Umgebung der Randsinus und auch 
der davon abgehenden Sinus sehr reichlich blutpigmenthaltige Zellen 
Deatscbes Archiv fttr klin. Medisin 1*5. Bd. 13 
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Epithelkörperchen: in den Epithelien reichlich •jelbliclies, nicht 
eisenhaltiges Pigment. 

Haut: in den Basalzellen gelbliches, die Eisenreaktion nicht gebendes 
Pigment. 

Die in dem pharmakologischen Institut der Königsberger Uni¬ 
versität (Prof. Dr. Ellinger) nach der A. Neumann’scben jodo- 
metrischen Methode 'ausgeführte quantitative Eisenbestimmung 
ergab, daß 100 g Trockensubstanz 5,265 g Fe enthielten. 

Die Kon troll Untersuchung einer Normalleber ergab 0.075 g Fe 
in 100 g Trockensubstanz. 

Wenn wir annehmen, daß die sehr derbe feste Leber etwa 
25 % Trockensubstanz enthielt, so ist der gesamte Eisengehalt der 
Leber auf 15—20 g zu schätzen. 

In der Einleitung ist bereits angedeutet, in welcher Richtung 
die pathogenetische Erforschung des Bronzediabetes sich zu be¬ 
wegen hat. Es kommt zunächst darauf an, den Zusammenhang 
der drei Kardinalsymptome: Lebercirrhose, Diabetes und Pigment¬ 
ablagerung klarzustellen. 

Hanot und Chauffard, denen das Verdienst gebührt, unter 
der Bezeichnung „cirrhose pigmentaire dans le diäbete sucre“ da& 
Krankheitsbild als erste scharf umgrenzt zu haben, sahen den 
Diabetes als Grundleideu an: auf dem Boden dieser Stoffwechsel¬ 
störung entstandene Gefäß- und Parenchymveränderungen sollten 
zur Lebercirrhose führen, die ihrerseits für die Pigmentablagerung 
verantwortlich gemacht wurden. 

Diese Hypothese kann nicht mehr aufrecht erhalten werden, 
nachdem vielfach festgestellt ist, daß Lebercirrhose und Hämo¬ 
chromatose der Entwicklung des Diabetes lange Zeit voraufgehen 
können und in der weit überwiegenden Mehrzahl aller bisher 
publizierten Fälle tatsächlich voraufgegangen sind. Mein Fall ist 
nach dieser Richtung ganz besonders beweiskräftig. Bei der ersten 
Beobachtung (16 Monate vor dem Tode) fehlte bei stark ausge¬ 
sprochener Hautpigmentierung und voll entwickelter Lebercirrhose 
nicht nur bei gewöhnlicher gemischter Kost jede Zuckeraus¬ 
scheidung; auch die Belastungsprobe mit 100 g Weißbrot und mit 
100 g Traubenzucker hatte ein völlig negatives Ergebnis, während 
die Leberinsufficienz bei der Lävulosedarreichung sehr deutlich 
hervortrat; erst einige Monate vor dem Tode entwickelte sich der 
Diabetes. 

Dann gibt es zweifellos Fälle von ausgesprochener allgemeiner 
Hämochromatose in Verbindung mit Lebercirrhose, die während 
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der ganzen Beobachtungsdauer jede Zuckerausscheidung vermissen 
lassen. Nun sind diese Fälle allerdings mit einiger Vorsicht zu 
beurteilen, besonders wenn nur eine einmalige kurz vor dem Tode 
durchgeführte klinische Beobachtung vorliegt. Der Diabetes wird 
im terminalen Stadium ganz besonders gern latent; ja es sind 
Fälle publiziert, die intra vitam alle Anzeichen einer diabetischen 
.Stoffwechselstörung vermissen lassen und anatomisch schwere Pan- 
kreasveränderungen (Hämochromatose, Cirrhose und Atrophie) dar¬ 
boten. 

Trotz der durch diese Tatsachen gebotenen Vorsicht muß man 
sagen, daß der Diabetes ein viel zu wenig konstantes und häufig 
viel zu spät anftretentes Symptom ist, als daß man ihn in den 
Mittelpunkt des ganzen Krankheitsbildes stellen könnte. 

Gegen die Lebercirrhose als Ausgangspunkt der ganzen Krank¬ 
heit lassen sich diese Einwände nicht erheben: sie ist zweifellos 
ein absolut konstantes Symptom und tritt auch in frühen Stadien 
stets deutlich in Erscheinung. Auch in meinem Falle war sie 
1 *, 4 Jahre vor dem Tode vorhanden und bestand vermutlich damals 
schon seit längerer Zeit. 

Ob die Leberatfektion als Quelle des Diabetes zu betrachten 
ist, muß jedoch als fraglich bezeichnet werden, nachdem fast in 
allen Fällen von echtem Bronzediabetes schwere Pankreasverände¬ 
rungen konstatiert sind. In meinem Fall war bei der ersten Be¬ 
obachtung die Lebercirrhose voll entwickelt, während die diabe¬ 
tische Stoffwechselstörung sicher noch nicht bestand; ich neige 
daher mehr zu der Ansicht, in meinem Falle den Diabetes auf die 
Paukreaserkrankung zu beziehen, die vermutlich später als die 
Leberaffektion eine schwerere Form angenommen hat. 

Auch die Erklärung der Hämochromatose von der Leber aus 
ist nicht ganz einfach. Über die zeitliche Aufeinanderfolge der 
beiden letztgenannten Erscheinungen läßt sich schwer etwas Be¬ 
stimmtes sagen. In den meisten Fällen waren mit dem Eintritt 
in die klinische Beobachtung sowohl die Pigmentablagerung als 
auch die Leberaffektion voll entwickelt; Quincke berichtet über 
allgemeine Hämochromatose ohne cirrhotische Veränderungen der 
Leber. In meinem Fall scheint die Farbstoffablagerung sehr früh 
erfolgt zu sein; die Ehefrau gab an, daß ihr die dunkle Färbung 
der Haut bereits 3 Jahre vor dem ersten Hospitalsaufenthalt gleich¬ 
zeitig mit den ersten Verdauungsstörungen aufgefallen sei. 

Gegen die Annahme einer direkten Abhängigkeit der Blut¬ 
ig 
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pigmentablageruug von einer primären Leberaffektion aus lassen 
sich nun aber auch andere Bedenken erheben. 

Es kommen zwar bei der vulgären Lebercirrbose bisweilen 
Farbstoffablagerungen sowohl in der Leber selbst als auch in der 
Haut vor; aber doch nur in sehr bescheidenen Mengen und zum 
Teil sind die Pigmente wohl auch anderer Provenienz. Ferner 
findet sich beim Bronzediabetes häufig eine auffallende Inkongruenz 
zwischen der Schwere der Cirrhose und der Intensität der Pigmen¬ 
tierung: der Farbstoff fand sich meist am reichlichsten in alten 
absterbenden Zellen, was mehr für eine Schädigung der Zellen 
durch die Pigmentablagerung als für aktive Tätigkeit der Zellen 
bei diesem Prozeß sprechen würde. 

Wenn demnach weder dem Diabetes noch der Lebercirrbose 
eine führende Rolle bei der Entwicklung des ganzen Krankheits¬ 
bildes zuerkannt werden kann, so bleibt nur noch die Hämochroma¬ 
tose übrig. 

Es scheint zunächst auch keine Schwierigkeiten zu machen, 
aus ihr die übrigen Symptome durch folgenden Gedankengang her¬ 
zuleiten. Ein chronisch wirkendes Blutgift führt fortlaufend zu 
krankhaft gesteigerter Zerstörung von roten Blutkörperchen; der 
entweder in der Blutbahn oder in den Organen freiwerdende Blut¬ 
farbstoff wird sowohl in der Haut wie auch in den verschiedensten 
inneren Organen abgelagert; die Organzellen leiden allmählich 
unter dieser Farbstoffüberladung; die Pigmentinfiltration führt zur 
Pigmentdegeneration; reaktive Bindegewebswucherung mit ihren 
Folgeerscheinungen führt in Leber und Pankreas zum Bilde der 
Cirrhose. Wenn im Pankreas die für den Kohlehydratstoffwechsel 
bedeutungsvollen Territorien schwer genug geschädigt sind, ent¬ 
wickelt sich als Schlußglied der ganzen Kette der Diabetes. 

Diese Hypothese ist in ihrer Einfachheit sehr verlockend, hat 
aber doch ihre schwachen Punkte. Man erkennt sie, sobald man 
den Versuch macht, einen Vergleich mit anderen, etwas durchsich¬ 
tigeren und genauer erforschten Krankheitsprozessen anzustellen, 
bei denen zweifellos ein krankhaft gesteigerter Blutzerfall eine 
maßgebende Rolle spielt. Ich denke dabei an die Biermer'sche 
Anämie, den hämolytischen Ikterus, die Blutgiftanämien und die 
paroxysmale Hämoglobinurie. 

Alle diese Zustände, bei denen fortlaufend oder schubweise 
rote Blutkörperchen in großen Mengen zugrunde gehen und Blut¬ 
farbstoffderivate in gewaltigem Überschuß den inneren Organen 
zur Verarbeitung übergeben werden, unterscheiden sich klinisch 
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und anatomisch sehr wesentlich von den Verhältnissen, wie wir 
sie bei Bronzediabetes kennen gelernt haben und zwar in der Ver¬ 
teilung des Farbstoftes, bezüglich der Veränderungen der inneren 
Organe, endlich in ihrer Rückwirkung auf die Beschaiienheit des 
Blutes. 

Bei der perniciösen Anämie Anden wir das Blutpigment vor¬ 
nehmlich in Milz, Leber, Knochenmark und Lymphdrüsen; eine 
ähnliche Verteilung wird bei experimentellen Blutgiftanämien und 
bei Zinnoberinjektionen beobachtet. Es sind also die physiologi¬ 
schen Ablagerungsstätten des Blutfarbstoffs, die hier zu Eisen¬ 
depots werden; nie entwickelt sich eine allgemeine Hämochroma¬ 
tose der Haut und der meisten inneren Organe, wie sie charakte¬ 
ristisch für den Bronzediabetes ist. Auffallend wenig eisenhaltiges 
Pigment findet sich meist in der Milz und in den Nieren, was 
besonders von Heß und Zur hellen hervorgehoben wird; ebenso 
war es in meinem Fall; auf das Verhalten das Knochenmarks bei 
Bronzediabetes ist leider nicht genügend geachtet worden. Sehr 
bemerkenswert ist die fast in allen bekannt gewordenen Fällen 
hervortretende Bevorzugung des Pankreas, das sich sonst an -der 
Aufnahme von zirkulierendem Blutfarbstoff sehr wenig zu be¬ 
teiligen pflegt. 

Bei den anderen mit pathologischer Hämolyse einhergehenden 
Krankheitsprozessen finden wir in der Leber nie cirrhotische Pro¬ 
zesse: bei Bronzediabetes sind sie konstant, wenn man von der 
Beobachtung Quincke’s absieht. 

Nun ist ja freilich die Eisenablagerung in der Leber bei der 
Biermer’schen Anämie nicht ganz so stark wie bei unserer Krank¬ 
heit Nach Quincke beträgt der Eisengehalt der Trocken¬ 
substanz in der normalen Leber 0,08 %, bei der Biermer’schen An¬ 
ämie 2,1 °/ 0 ; bei Bronzediabetes sind erheblich höhere Werte ge¬ 
funden: Im Falle Anschütz 7,62°/ 0 , bei Heß und Zurhellen 
7,1 °/ 0 , in meinem Fall 5,266 °/ 0 . Trotz dieses beträchtlichen Unter¬ 
schiedes kann doch die Hypothese, daß die Farbstoffablagerung in 
der Leber als Ursache der Cirrhose aufzufassen ist, nicht aufrecht 
erhalten werden und zwar aus verschiedenen Gründen. 

Cirrhotische Prozesse sehen wie nur in der Leber und in der 
Bauchspeicheldrüse, während die Blutpigmentablagerung zwar in 
diesem Organ besonders stark, aber doch auch in zahlreichen 
anderen drüsigen Organen sehr beträchtlich ist, die keine An¬ 
deutung von Cirrhose erkennen lassen. Wenn ferner die Blttt- 
pigtoentinfiltration die alleinige Ursache der Bindegewebswucherung 
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wäre, dann müßte man auch bei der Biermer’scheu Anämie, wo 
lange Zeit hindurch dieser Reiz auf die Leberzellen wirkt, An¬ 
deutungen von cirrhotischen Vorgängen sehen; das ist aber nicht 
der Fall; ebensowenig ist etwas derartiges beim hämolytischen 
Ikterus oder der paroxysmalen Hämoglobinurie beobachtet worden. 

Eine Ausnahmestellung nimmt in dieser Hinsicht die Malaria 
in ihren schweren Form ein; in ihr haben wir ein Krankheitsbild 
vor uns, welches ausgiebige intravaskuläre Hämolyse, in schweren 
Fällen mit Hämoglobinurie einhergehend, mit cirrhotischen Leber¬ 
veränderungen verbindet: man darf indessen nicht außer acht 
lassen, daß bei der Malaria noch das Melanin eine Rolle spielt, das 
allerdings nach der Meinung mancher Autoren letzten Endes eben¬ 
falls dem Blutfarbstoff sein Entstehen verdankt. 

Endlich bei der Biermer’schen Krankheit schwerste Alteration 
der Blutbeschaffenheit, welche dem ganzen Bilde den Stempel auf- 
driickt; beim Bronzediabetes nie ein nennenswerter Grad von An¬ 
ämie: in meinem Fall betrug der Hb.-Gehalt 78%, die Zahl der 
roten Blutkörperchen 4,5 Millionen; auch im gefärbten Präparat 
keine wesentlich morphologischen Veränderungen. 

Die Erklärung für das verschiedene Verhalten der einzelnen 
mit pathologischem Blutzerfall einhergehenden Prozesse liegt auf 
der Hand. Ebensowenig wie wir in der krankhaft gesteigerten 
Hämolyse die einzige Ursache für das eigenartige Krankheitsbild 
der perniciösen Anämie erblicken, ebensowenig dürfen wir das 
ebenfalls so charakteristische klinische Bild des Bronzediabetes 
allein auf die Hämochromatose zurückführen. Auch für die Leber- 
cirrhose der Malariker läßt sich nicht die Hämolyse allein verant¬ 
wortlich machen: die eigentlichen Krankheitserreger und ihre 
Toxine dürften eine wesentliche Rolle dabei spielen. 

Bei der Biermer’schen Anämie nehmen wir an, daß eine von 
der Hämolyse unabhängige ihr vielleicht koordinierte spezifische 
Schädigung des Knochenmarks mit dem so eigenartigen Rückfall 
in den Typus der embryonalen Blutbildung die schwere Alteration 
des Blutes zustande bringt. Beim Bronzediabetes kommen wir 
ebenfalls nicht ohne die Annahme einer spezifischen von dem Blut- 
zerfall nicht direkt abhängigen Schädigung der Organe aus. Hier 
sind es nicht die erythropoetischen Organe, die besonders ergriffen 
sind; daher nie eine nennenswerte Anämie. Die Zellschädigung 
betrifft vielmehr in erster Linie die Leber, an zweiter Stelle das 
Pankreäs: daher ist die Lebercirrhose das am meisten konstante 
Symptom, das auch maßgebend für die Ausgestaltung des klini- 
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sehen Bildes ist; vervollständigt wird das klinische Bild, wenn die 
Pankreasveränderungen weit genug vorgeschritten sind, durch das 
Hinzutreten des Diabetes. 

Störungen der äußeren Pankreassekretion gehören im allge¬ 
meinen nicht zum Bilde unserer Krankheit; in ausgesprochener 
Form sind sie bisher nur in einem Falle von Anschütz beob¬ 
achtet; ich habe danach gefahndet, konnte aber nur eine leichte 
Herabsetzung der Trypsinabsonderung feststellen. 

Nun erhebt sich eine weitere Frage: wo findet der Zerfall 
der roten Blutkörperchen statt und in welcher Form gelangt der 
freigewordene Blutfarbstoff an die Hauptablagerungsstätten heran? 
Id den Arbeiten von Anschütz sowie von Heß und Zurhellen 
wird der Standpunkt vertreten, daß das Hämoglobin in gelöster 
Form an die Zellen herantritt, daß der Zerfall mithin in der Blut¬ 
bahn stattfindet: Pigmentkörnchen konnten in der Blutbahn bisher 
nie naebgewiesen werden weder klinisch noch anatomisch. Die 
von Heß und mir gemachte Beobachtung der anfallsweisen Hämo¬ 
globinurie spricht entschieden für intravaskuläre Blutdissolution 
und Transport des gelösten Hämoglobins zu den Organen. Leider 
ist es mir nicht gelungen, die selbstverständlich vorauszusetzende 
Hämoglobinämie mit Sicherheit nachznweisen; bei der kurzen 
Dauer der hämoglobinurischen Attacke kann man sehr wohl an¬ 
nehmen daß der Zeitpunkt für den Nachweis der Hämoglobinämie 
bereits versäumt war, als am dritten Tage des Bergtalaufenthalts 
die Blutentnahme vorgenommen wurde. 

Wie ist nun die verschiedene Beschaffenheit des Farbstoffs 
in den einzelnen Organen aufzufassen? Zwei Erklärungsmöglich¬ 
keiten sind gegeben. Es wird jetzt allgemein angenommen, daß das 
Hämosiderin allmählich seinen Eisengehalt verliert und so zu dem 
einen freien Hämofuscin wird; ja M. B. S c h m i d t geht noch einen 
Schritt weiter, indem er annimmt, daß aus dem Hämofuscin schließ¬ 
lich Melanin entsteht; Zurhellen ist es auch gelungen, zwischen 
Hämosiderin und Hämofuscin verschiedene Übergangsstufen nach¬ 
zuweisen. Wir hätten demnach wahrscheinlich in den drei ver¬ 
schiedenen Farbstoffen nur verschiedene Altersstufen ein und des¬ 
selben Grundstoffes zu erblicken. 

Nun ist aber stets aufgefallen, daß in bestimmten Organen 
bzw. Zellen, z. B. in der glatten Muskulatur, sich nur Hämofuscin 
und kein Hämosiderin findet, ein Umstand, der entschieden für 
eine gewisse aktive Beteiligung der Zellen bei der Farbstoff¬ 
umwandlung spricht. Anschütz hat hieraus den Schluß gezogen, 
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daß diese aktive Tätigkeit der Organzellen bei der Verarbeitung 
des Blutfarbstoffes zu ihrer Degeneration führt, und hat darin den 
Anstoß zur Entstehung der Cirrhose erblicken zu können geglaubt, 
Heß nnd Zurhellen sind ihm auf diesem Wege nicht gefolgt, 
wie ich glaube, mit Recht. Die cirrhotischen Prozesse beschränken 
sich stets auf zwei Organe, die Hämochromatose ist allgemein. 
Wir werden damit ebenfalls wieder zu demselben Schluß gedrängt, 
zu dem wir bereits einmal auf einem anderen Wege gekommen 
waren, daß die Pigraentablagerung nicht das einzige auslösende 
Moment für die Cirrhose darstellen kann. Man muß vielmehr an¬ 
nehmen, daß unabhängig von dem Blutzerfall eine Schädigung ver¬ 
schiedener drüsiger Organe eintritt, welche in eine Cirrhose aus¬ 
läuft und sie außerdem dazu führt, den in der Blutbahn frei¬ 
gewordenen Blutfarbstoff in großen Mengen aufzuspeichern und 
festzuhalten. Man muß nämlich annebmen, daß auch die Aus¬ 
scheidung des Eisens gestört ist, daß es in abnormer Weise fest¬ 
gehalten wird und daß für die Blutbildung nur das Nahrungseisen 
herangezogen wird. 

Die ganze Frage der Blutpigmentablagerung ist nun in ein 
neues Stadium getreten durch Untersuchungen von Roeßle, der 
sich in mehreren Arbeiten eingehend mit den verschiedenen Formen 
der Blutpigmentablagerung in der Leber beschäftigt und natürlich 
auch den Bronzediabetes mit in den Kreis seiner Überlegungen 
gezogen hat. 

Roeßle hält eine scharfe Trennung zwischen Hämosiderose 
und Hämochromatose der Leber für notwendig. Bei der Hämo¬ 
siderose sollen die Leberzellen an anderen Orten entstandenes, 
fertig gebildetes Hämosiderin aufnehmen; die Parenchymzellen 
spielen hier also nur eine passive Rolle. Bei der Hämochromatose 
sollen rote Blutkörperchen von phagocytierenden Zellen (Kapillar- 
endothelien, Kupfer’sche Sternzellen und große mononucleäre Leuko- 
cyten) aufgenommen und in ihnen zerstört werden; das frei¬ 
gewordene Hämoglobin tritt dann in Parenchymzellen über und 
wird dort in der bekannten Weise verarbeitet; das Hämosiderin 
wird abgelagert, daß Hämotoidin wird zu Gallenfarbstoff ver¬ 
arbeitet; wenn letzterer in großem Überschuß produziert wird, 
entsteht der pleiochrome Ikterus; dieser Ikterus kann nicht ent¬ 
stehen, wenn, wie Roeßle es für die reine Hämosiderose annimmt, 
nur die eisenhaltige Komponente des Blutfarbstoffs in fertig¬ 
gebildeter Form durch die siderophoren Zellen der Leber zugeführt 
wird. Wenn demnach bei der Biermer’scher Anämie eine reine 
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H&mosiderose der Leber im Roeßle ? schen Sinne vorläge, könnte 
hier kein Ikterus zustande kommen; dagegen spricht jedoch die 
klinische Erfahrung, die in vielen Fällen dieses Leidens in dem 
subikterischen Kolorit der Kranken einen deutlichen Hinweis auf 
vermehrte Gallenfarbstoffbildung gibt. 

Auch in den Parenchymzellen von Leber und Pankreas hat 
Roeßle rote Blutkörperchen in großen Mengen (20—50 Erythro¬ 
zyten in einer Zelle) gesehen. Der ganze Prozeß soll von den 
Kapillaren ausgehen, deren Wände in großem Umfange zerstört 
werden; dazu tritt dann ein toxisches Ödem in der Umgebung der 
erkrankten Gefäße; die Lymphgefäß Wandungen werden mit er¬ 
griffen; die aus den zerstörten Kapillaren austretenden Erythro- 
cyten werden von den genannten phagocytären Zellen, oder auch 
direkt von den Parenchymzellen ergriffen und zerstört; hieran 
schließt sich dann die zur Cirrhose führende Bindegewebswuche- 
rnng an. 

Der Fall, bei dem Roeßle die genannten Befunde an Leber 
und Pankreas erhoben hat, und den er als Bronzediabetes deutet, 
ist klinisch ganz mangelhaft beobachtet, da er 4 Stunden vor dein 
Tode in die Kieler Klinik eingeliefert wurde. Wenn weder itf 
meinem Fall noch in den übrigen bisher publizierten Fällen von 
Bronzediabetes trotz genauer Untersuchung Bilder gesehen wurden, 
die den Roeßle’chen an die Seite gestellt werden können, so 
kann das seinen Grund darin haben, daß Roeßle zufällig eine 
akute Phase des chronischen Leidens zu Gesicht bekam, während 
alle übrigen Untersucher nur abgelaufene Stadien vor sich hatten. 

Es scheint nämlich bei unserer exquisit chronisch verlaufenden 
Krankheit akute Stadien zu geben, in denen vermutlich der Blut- 
zerfall eine plötzliche Steigerung erfährt, die mit Fieber. Ikterus 
«nd schweren allgemeinen Störungen einhergehen kann. 

Dieser Umstand ist in den bisherigen Mitteilungen zwar nicht 
ausdrücklich betont worden; Andeutungen, die darauf hinweisen', 
finden sich jedoch in verschiedenen Krankheitsgeschichten. In 
meinem Fall konnte eine solche akute Phase fast 1V 2 Jahre vor 
dem Tode genau beobachtet werden. Der Einwand, daß die Krank¬ 
heit, die zum ersten Hospitalaufenthalt, führte, irgendein beliebiger 
anderer, mit dem Broncediabetes nicht zusammenhängender Prozeß 
gewesen sein könnte, dürfte hinfällig sein. Daß das Hauptleiden 
damals bereits bestand, bedarf nach vorstehendem keiner Beweis¬ 
führung, und welche andere mit Hämoglobinurie einhergehende 
Krankheit käme wohl bei der ganzen Sachlage ernstlich in Fraget 


Digitized by 


Gck gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



202 


RlNDFLtlM H 


Digitized by 


Die aktite Phase machte mit dem hohen Fieber, der Benommen¬ 
heit und dem Milztumor ganz den Eindruck einer schweren aknten 
Infektionskrankheit; die anfangs vorhandene relative Leukopenie 
ließ an Typhus denken; der hinzntretende Ikterus erweckte zu¬ 
sammen mit der Leberschwellung den Gedanken an Weil’sche 
Krankheit; die Hämoglobinurie und das lymphocytäre Pleuraexsudat 
wollte sich mit keiner Diagnose in Einklang bringen lassen. Der 
Gedanke eines Bronzediabetes wurde in Erwägung gezogen, aber 
wieder fallen gelassen, als die Kohlehydratbelastungsprobe ein ab¬ 
solut negatives Resultat lieferte: es war mir damals nicht bekannt, 
daß der Diabetes kein so absolut unveräußerliches Postulat für diese 
Diagnose ist. ebensowenig, daß hochfebrile, mit Hämoglobinurie 
vergesellschaftete Attacken dabei Vorkommen. So wurde die erste 
Krankengeschichte mit verschiedenen Fragezeichen abgeschlossen. 

Das Wichtigste an der ganzen Beobachtung dieser akuten Phase 
ist der Nachweis, daß es im Verlaufe des Bronzediabetes hämo* 
globinurische Attacken gibt; außer meiner Beobachtung liegt nur 
noch der Fall von Heß vor, der bei seinem Kranken eine Woche 
vor dem Tode einen in zwei Tagen abklingenden Anfall von Hämo¬ 
globinurie beobachten konnte. 

Durch diese Feststellungen ist der Beweis geliefert, daß in 
der Tat der Blutzerfall innerhalb der Gefäße stattfindet und daß 
den Organen der Blutfarbstoff in gelöster Form zugeführt wird. 
Ehrlich hat übrigens in einem Fall von Bronzediabetes versucht, 
durch Umschnürung der Unterschenkel und Eintauchen der Füße 
in kaltes Wasser Hämoglobinurie hervorairufen, jedoch mit negativem 
Resultat. 

Lassen sich nun diese Tatsachen mit den neuen Anschauungen 
Roeßle's über die Entstehung der Hämochromatose in Einklang 
bringen? Man kann sich m. E. sehr wohl vorstellen, daß beide 
Vorgänge nebeneinander hergehen, etwa in folgender Weise: 
Das schädliche Agens, welches die Erythrocyten angreift, zer¬ 
stört einen großen Teil von ihnen, vielleicht alte weniger wider¬ 
standsfähige bereits in der Blutbahn, während etwas resistentere 
Formen nur leicht geschädigt werden und das Gros der jungen 
kräftigen Zellen vollkommen intakt bleibt. Durch dasselbe Gift 
kann nun in verschiedenen inneren Organen besonders in Leber 
and Pankreas die von R o e ß 1 e beschriebene Kapillaritis entstehen, 
die zur Bildung von Erythrophagen führt und so zu noch stärkerer 
Überladung der Organe mit Blutfarbstoff Veranlassung gibt. 
Roeßle will selbst übrigens gar nicht den intravaskulären Blutr 
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zerfall ganz ausschließen; er liefert sogar neue Beweise dafür durch 
den anatomischen Nachweis einzelner mangelhaft gefärbter Ery- 
throcyten innerhalb der Blutgefäße. 

Ich komme jetzt zn dem letzten Punkte, der Frage nach der 
Natur des die roten Blutkörperchen und verschiedene innere 
Organe so schwer schädigenden Giftes. 

In der Literatnr finden sich über diesen schwierigen Punkt 
mir vage Vermutungen. Fast ausnahmslos befällt die Krankheit 
Männer zwischen dem 30. und 60. Lebensjahr; in einigen wenigen 
Fällen wurde starker Alkoholkonsum angegeben; bei den meisten 
wird das Fehlen von chronischem Alkoholismus hervorgehoben; in 
meinem Falle wurde Alkoholabusus in durchaus glaubwürdiger 
Art vom Kranken selbst wie auch von seiner Ehefrau in Abrede 
gestellt. 

In der langen Leidenszeit meines Kranken spielen nun Magen- 
D&rmstörungen eine große Bolle; sie wurden als erstes Symptom 
von der Ehefrau angegeben und auf schlechte Ernährungsverhältnisse 
znrückgeführt: in der Folgezeit wiederholten sich die Durchfalle 
sehr häufig; die Klagen über völligen Appetitmangel traten stets 
sehr in den Vordergrund. Im Verlaufe der beiden klinischen Beob¬ 
achtungen waren stets Diarrhöen vorhanden, zeitweise in profuser 
Form (bis zu 16 Entleerungen in 24 Stunden; okkulte Blutungen 
waren nur vorübergehend vorhanden; die Funktionsprüfung des 
Magens ergab eine mäßige Herabsetzung der Saftsekretion, keine 
völlige Achylie. Es sei daran erinnert, daß chronische Digestions¬ 
störungen in der Ätiologie der Leberzirrhose fraglos eine Rolle 
spielen, und daß man auch andere, auf allgemeinen Ernährungs¬ 
störungen der Zellen beruhende Krankheitsprozesse auf enterogene 
'rifte zurückgeführt bat. 

Auffallend ist ferner die häufig wiederkehrende Erwähnung 
meist abgelaufener Entzündungen der serösen Häute; in meinem 
Fall wurde während der akuten hochfebrilen hämoglobinurischen 
Attacke eine seröse Pleuritis mit lymphocytärem Zellcharakter 
nacbgewiesen; bei der Autopsie wurde außerdem eine leichte Peri¬ 
splenitis gefunden. Für Tuberkulose fehlten weitere Anhaltspunkte; 
auch anatomisch wurden frische Tuberkel, die ja sonst bei der 
Leberzirrhose nicht selten sind, vermißt; ich finde auch in der 
Literatur nichts über einen derartigen Befund. 

Die Lues scheint keine ätiologische Bolle zu spielen: in meinem 
Falle wurde das Blut zweimal nach Wassermann untersucht, 
beide Male mit absolut negativem Resultat. 
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Ich möchte an dieser Stelle noch einmal den ganz auffallend 
zierlichen Knochenbau meines Kranken hervorheben: in der Literatur 
fand ich keine diesbezüglichen Notizen. 

Roeßle hat nun in seinem Falle, der wohl zweifellos hierher 
gerechnet werden muß, Pneumokokken nachgewiesen und glaubt 
den gefundenen Bakterien und ihren Toxinen eine maßgebende 
ursächliche Bedeutung beimessen zu sollen: er macht sie speziell 
verantwortlich für die Kapillaritis, die er für den Ausgangspunkt 
der schweren Leber- und Pankreasveränderungen hält. 

In meinem Falle war die hämoglobinurische Attacke die Teil¬ 
erscheinung eines etwa 10 Tage anhaltenden Fieberzustandes, der 
plötzlich mit Schüttelfrost eingesetzt und rasch zu schweren cere¬ 
bralen Störungen geführt hatte. Daß der Kranke während der 
ersten Tage seines ersten Hospitalaufenthaltes ganz den Eindruck 
eines schweren akuten Infektionskranken machte, ist bereits näher 
ausgeführt. Aus der Blutdissolution an und für sich kann man den 
10 Tage dauernden Fieberzustand mit den schweren cerebralen 
Symptomen nicht gut erklären; das Fieber überdauerte die Hämo¬ 
globinurie. Das pleuritische Exsudat entwickelte sich während 
der letzten Fiebertage; die Blutkultur, die am 3. Hospitalstage 
(6. Krankheitstage) bei einer Achselhöhlentemperatur von 38,6 vor¬ 
genommen wurde, blieb steril. 

Wenn man aus einer einzelnen Beobachtung ätiologische 
Schlüsse bei einer so komplizierten chronischen Krankheit ableiten 
will, so ist natürlich große Vorsicht geboten. 

Ich glaube jedoch, nicht zu weit zu gehen, wenn ich unter 
vergleichender Berücksichtigung meiner klinischen Beobachtung 
und der von Roeßle erhobenen anatomischen Befunde, folgende 
Richtlinien für die weitere Erforschung des Bronzediabetes aufstelle. 

Es kommen beim Bronzediabete shämoglobinurische Attacken 
vor, die zu Ikterus führen können. 

Diese Anfälle können mit länger dauerndem Fieber und allge¬ 
meinen cerebralen Störungen einhergehen. 

Bei diesen Zuständen muß auf Hämoglobinurie, Hämoglobin- 
ämie und Bakteriämie sorgfältig gefahndet werden. 

Eine unerläßliche Vorbedingung ist nun, daß diese Anfälle afs 
zum Bronzediabetes gehörig rechtzeitig erkannt werden. Das ist 
bisher meines Wissens noch nicht gelungen; so leicht die Diagnose 
ist, sobald mit dem Hinzutreten des Diabetes die Trias vollzählig 
" wird, so große Schwierigkeiten bereitet sie in früheren Stadien. 
Sehr viel seltener wird es passieren, daß sich eine auf Bronze- 
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diabetes gestellte Diagnose als falsch erweist; vor einigen Jahren 
ist mir dieser Irrtum begegnet bei eiuer Frau, die mit der 
Symptomentrias: Bronzefärbung der Haut, große derbe unebene 
Leber und Glykosurie in meiner Sprechstunde erschien; die 
klinische Beobachtung ergab, daß es sich um ein Pankreascarcinom 
mit Lebermetastasen handelte, zu der eine kachektische Pigmen¬ 
tierung der Haut hinzugetreten war. 

Für die rechtzeitige Diagnose ist vor allen Dingen zu beachten, 
daß die Glykosurie gewöhnlich ein spät und häutig kurz vor dem 
Tode wieder verschwindendes Symptom ist. 

Die Kombination von Hautpigmentierung mit den Erschei¬ 
nungen einer Lebercirrhose muß den Verdacht der allgemeinen 
Hämochromatose wachrufen. Nun gibt es bekanntlich banale 
Hautpigmentierungen auch in Verbindung mit Lebercirrhose, die 
mit denen des Bronzediabetes nichts zu tun haben, ihr aber 
äußerlich sehr ähnlich sein können. An erster Stelle steht die 
Addison'sehe Krankheit, die übrigens mit dem Bronzediabetes 
in ursächlichen Zusammenhang gebracht ist, eine Hypothese, die 
aber wohl ziemlich allgemein fallen gelassen ist. 

Der wesentliche Unterschied zwischen der Pigmentierung des 
Addison und der bei den verschiedensten kachektischen Zu¬ 
ständen sich findenden liegt in der Beschaffenheit des Farbstoffes 
sowie in seiner Anordnung in den verschiedenen Hautschichten. 
Bei der Addison’schen Krankheit wird Melanin, beim Bronze¬ 
diabetes Hämosiderin und Hämofuscin abgelagert; beim Morbus 
Addisonii liegt das Pigment im Stratum Malpighi, beim Bronze¬ 
diabetes ist das Cutisgewebe stark beteiligt. 

Die histologische Untersuchung eines exzidierten Hautstück¬ 
chens wird also über die Natur einer zweifelhaften Pigmentierung 
sofort aufklären. Ergibt eine derartige Untersuchung die Ab¬ 
lagerung von Hämosiderin und Hämofuscin, dann darf die Diagnose 
der Hämochromatose als gesichert gelten. Sehr erwünscht wäre 
es, bei einer akuten Phase des Leidens Material zur histologischen 
Untersuchung der Leber zu gewinnen, was ja durch eine Punktion 
des Organs mit nicht ganz feiner Kanüle leicht gelingt und nach 
meinen Erfahrungen als nicht besonders gefährlich betrachtet 
werden kann. Auch eine Punktion der Milz kann zu interessanten 
Ergebnissen führen; sie könnte, da es sich ja hier nur um die 
Beschaffenheit der Zellen und nicht um Strukturverhältnisse han¬ 
delt, mit einer feinen Nadel ausgeführt, werden und ist dann 
wohl auch nicht gerade bedenklich. Das so gewonnene Material 
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müßte sowohl histologisch wie auch bakteriologisch untersucht 
werden. 

Ferner müßte dem Digestionstraktus besondere Aufmerksamkeit 
gewidmet werden. Funktionsprüfungen von Magen und Darm. 
Leber und Pankreas sind sowohl von diagnostischen Gesichts¬ 
punkten aus wie auch für die Förderung der ätiologischen Er¬ 
forschung des Bronzediabetes gleich wichtig. Endlich sollte in 
Anbetracht der so häufigen Befunde von abgelaufeuen Entzün¬ 
dungen der serösen Häute sowie des lymphocytären Äellcharakters 
der frischen serösen Pleuritis meines Falles bei jeder weiteren 
Bearbeitung dieses Gegenstandes stets auch an Tuberkulose ge¬ 
dacht werden. 

Ich glaube, daß es auf dem angedeuteten Wege gelingen kann, 
das Dunkel, das über der Ätiologie des Bronzediabetes schwebt, 
allmählich etwas zu lichten. 
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Ans der Medizinischen Klinik und Nervenklinik Tübingen 
(Vorstand Prof. Dr. Otfried Müller). 

Über das Elektrokardiogramm in seiner Beziehnng 
znm Spitzenstoß nnd znm Carotispuls. 

Von 

Dr. Wilhelm Weitz, 

Privatdozent und Oberarzt der Klinik. 

(Mit 1 Kurve.) 

Das Studium der zeitlichen Beziehungen des Elektrokardio¬ 
gramms zu den mechanischen Erscheinungen des Herzens hat 
wegen seiner theoretischen und praktischen Wichtigkeit zahlreiche 
Forscher beschäftigt. Die mechanischen Verhältnisse der Herz¬ 
tätigkeit wurden aus tierexperimentell gewonnenen Kammerdruck-, 
Vorhofsdruck- und Suspensionskurven und aus am Menschen ge¬ 
zeichneten Spitzenstoßkurven, Ösophagogrammen und Herztonkurven 
geschlossen. Die Beziehung dieser Kurven zu dem Elektrokardio¬ 
gramm ergab Resultate, von denen die wichtigsten kurz erwähnt 
seien. 

Bei direkten Kainmerdruckmeasungen fand Kahn (11) den Druck¬ 
anstieg am Ende der R-Zacke, Piper (19) kurz nach ihrem Beginn im 
»nfsteigenden Ast von R — genaue Zeitmessung gibt er nicht an —, 
Garten (5) ebenfalls noch im aufsteigenden Ast von R, vom Beginn 
der Ventrikelzacke 0,014—0,028 Sekunden entfernt. 

Die Spitze von T fällt nach Kahn (11) in die Austreibungszeit, 
T endigt nach Piper (19) nur wenig vor der Kammerdruckschwankung 
<*nd erstreckt sich bis weit in die Diastole hinein, Garten (5) findet 
einen außerordentlich starken Wechsel in der Lage des Endes von T, 
von 0,05 Sekunden vor bis 0,10 Sekunden nach Beginn der Diastole. 

Die Spitze P des Elektrokardiogramms fällt nach Kahn (11) mit 
der Vorhofszacke der Ventrikeldruckkurve zusammen oder geht ihr etwas 
voraus, Dach Piper (19) fallen elektrische und mechanische Vorhofs- 
erhelmngen zeitlich annähernd zusammen; Garten (5) beobachtete eine 
Zeitdifferenz von 0,034—0,05 Sekunden zwischen dem Beginn von P und 
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dem der Vorhofserhebung der Ventrikeldruckkurve; Garten und Weber(6) 
landen zwischen P-Beginn und direkt geschriebener Druckkurve des 
rechten Vorhofs einen Zeitraum von 0,01—0,021 Sekunden. 

An Suspensionskurven des Säugetierherzens — die Versuche am 
Froschherzen sollen hier unberücksichtigt bleiben — fanden Kraus und 
Nicolai(14) eine Latenzzeit von etwa 0,06 Sekunden zwischen elektrischer 
und mechanischer Reaktion, Re hfis ch (21) von 0,05 Sekunden, Kahn (12) 
bei einer besonderen Versuchsanordnung, die aber den Suspensionsver¬ 
suchen theoretisch gleich ist, für einen Punkt an der Vorderseite des 
rechten Ventrikels, 0,031 — 0,035 Sekunden, Lewis (17) 0,03 Sekunden. 
Die Zeit zwischen Beginn von P und der Vorhofskontraktion belief sich 
nach Lewis (17) auf 0,04 Sekunden. 

Spitzenstoßkurven gleichzeitig mit elektrokardiographischen Auf* 
nahmen wurden zuerst von Einthoven und de Li nt (3) gemacht, die 
einen Abstand von 0,0299 Sekunden zwischen beiden fanden. Gerhartz(7) 
fand zwischen dem Beginn der Vorhofszacke des Elektrokardiogramms 
und dem Beginn der Vorhofserhebung des Spitzenstoßes eine Differenz 
von 0,058 Sekunden und für die Kammerkontraktion des Spitzenstoßes 
eine Latenz von 0,049 Sekunden. Nach Hoffmann (8) beträgt die 
Differenz 0,08 Sekunden zwischen Beginn von R und Spitzenstoß, nach 
späteren, gemeinsam mit Selen in (9) vorgenommenen Untersuchungen 
fällt der Spitzenstoß in den absteigenden Ast von R. 

Aus dem Vergleich des OsophagogrAtnms mit dem Elektrokardiogramm 
kommt Rautenberg (20) zu dem Schluß, daß die Zeit zwischen elek¬ 
trischem und mechanischem Ausschlag des Ventrikels 0,05 Sekunden 
betrage und daß das Ende der Finalzacke mit der Oßnung der Atrioven¬ 
trikularklappen — also dem Ende der Entspannungszeit — Zusammenfalle. 

Sehr häufig sind gleichzeitige Aufnahmen des Elektrokardiogramms 
und der Herztöne gemacht worden. 

Der Beginn des ersten Tones an der Herzspitze fallt nach Kahn (13) 
0,01 Sekunde von dem Ende von R, also in seinen absteigenden Schenkel. 
Weiß und Joachim (23) finden zwischen Beginn der Ventrikel- 
schwankung und dem !. Ton eine Distanz von 0,05—0,07, Ger hartz (7) • 
von 0,061, Bull (2) von 0,04 Sekunden; nach A. Hoffmann und 
Selenin (9) und nach Watron-Werayss undGunn(22) koinzidiert 
der Anfang des I. Tones genau mit dem Ende des absteigenden Schenkels 
der Zacke R. Fahr (4) findet einen Abstand von 0,02—0,04 Sekunden 
.zwischen Beginn von R und I. Herzton; nach Battaerd (1) begann 
bei ein und derselben Person je nach der Empfindlichkeit der Registrierung 
die Schwingung des ersten Herztones einmal 0,065, eingial 0,02 Sekunden 
nach R-Beginn; mit sehr empfindlichen Apparaten konnten die ersten 
sehr kleinen Schwingungen sogar wenige Tausendstel Sekunden nach dem 
Beginn des Kammerelektrokardiogramms festgestellt werden. 

Der Beginn des II. Tones an der Herzspitze liegt nach Kahn (13) 
0,031 Sekunden nach dem Ende der Nachschwankung, nach Weiß und 
Joachim (23) 0,02, nach Gerhartz (7) 0,048, nach Bull (2) 
0,04 Sekunden. Nach Hoffmann und Se 1 enin (9) beginnt der II. Ton 
am Ende von T. Nach Watron-Wemyss und Gunn (22) beginnt 
der II. Ton im Durchschnitt 0,05 Sekunden nach dem Gipfel der T-Zacke. 
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Beim Vergleich der einzelnen Resultate miteinander finden 
.'ich nicht geringe Differenzen, die wir zum Teil auf die Ver¬ 
schiedenheit der angewandten Registrierapparate beziehen dürfen. 
Es ist oft, vor allem bei Spitzenstoßaufnahmen, mit übermäßig 
trägen Instrumenten gearbeitet worden, die die Herzbewegung mit 
Verspätung aufzeichnen und dadurch die Differenz zwischen elek¬ 
trischem und mechanischem Geschehen verlängert scheinen lassen. 

Ich habe nun gleichzeitig Aufnahmen des Herzspitzenstoßes und 
der rechten Carotis dicht oberhalb der Clavicula mit dem Frank’schen 
Spbygmoraeter, der als Apparat von geringster Trägheit zu gelten 
hat und elektrokardiographische Aufnahmen bei Ableitung I (von 
beiden Armen) gemacht und bin bei der Bestimmung der zeitlichen 
Beziehungen dieser Kurven zueinander zu Resultaten gekommen, 
die von denen anderer Autoren nicht unwesentlich abweichen. Die 
von mir angewandte Technik ist genauer in meiner Arbeit über die 
Kardiographie des normalen Herzens mit dem Frank’schen Apparat 
angegeben. Dort (25) und in der folgenden Arbeit über die Kardio¬ 
graphie des pathologischen Herzens (26) finden sich einige Original¬ 
kurven, die zwar nur nach der Brauchbarkeit des Kardiogramms 
ansgesucht sind, aber doch ihre Eignung für genaue zeitliche Ab¬ 
messungen sehr gut erkennen lassen. Auf eine nochmalige Ver¬ 
öffentlichung passender Kurven darf ich wohl unter Hinweis auf 
die genannte Arbeit verzichten und mich auf die beifolgende 
schematische Darstellung beschränken. 

Zur Erklärung der kardiographischen Kurve verweise ich auf 
meine Arbeit; nur so viel sei hier erwähnt, daß der Punkt a dem 
Beginn der systolischen Herzbewegung, der Punkt b der Aorten- 
klappenöffnnng der Punkt c dem Aortenklappenschluß, der Punkt d 
der Mitralklappenöffnung, der Punkt dj dem Beginn der aktiven 
Vorhofskontraktion entspricht. 

Bei einigen Kardiogrammen war der Beginn der Vorhofs¬ 
erhebung undeutlich. Bei dem Kardiogramm, das dem vergrößerten 
Herzen entspricht, fehlte häufig eine deutliche Grenze zwischen 
Anspannungs- und Austreibungszeit und eine Aortenschlußzacke. 

Sehr leicht erkennbar waren im Elektrokardiogramm immer 
der Anfang und das Ende der R-Zacke (Q- und S-Zacken wurden 
vernachlässigt, die nach unten gerichteten Spitzen dieser Zacken 
wurden als Beginn und Ende der R-Zacke angesehen), weniger gut 
das Ende, der T-Zacke. Als Anfang der T-Zacke wurde nicht die 
Stelle, wo die erste leichte Hebung, sondern wo eine entschiedenere 
Abwärtsbewegung der Saite beginnt (s. das Schema), angesehen. 

Deatsches Archiv für klin. Medizin. 1*5. Bd. 14 
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Nicht immer war dieser Punkt sicher zu bestimmen. Sehr schlecht 
war in den meisten Kurven der Anfang der P-Zacke zu lokali¬ 
sieren. Es fehlen daher auch in der Tabelle meistens die An¬ 
gaben darüber. An jeder Kurve wurden bei mehreren Herzrevo¬ 
lutionen die Strecken gemessen, die übrigens unter sich eine sehr 
weitgehende Gleichheit zeigten. Veröffentlicht sind nur die Werte 
einer Herzrevolution. Die Zeit wurde nach Stimmgabelschwingungen 
von V I00 Sekunden Dauer bestimmt. Bei den Zahlen der Tabelle 



haben die dritten Ziffern hinter dem Komma, die die Zeit in 
’/iooo Sekunden angeben, natürlich nur approximativen Wert. 

In der Tabelle sind die Messungen der Kurven von 25 Fällen, 
die mit Ausnahme der 3 letzten normal sind, wiedergegeben. Es 
scheinen mir solche genaue Einzelangaben wichtiger zu sein, als 
die Angaben von Mittelwerten, wie sie in den meisten bisherigen 
Arbeiten enthalten sind. 
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In der ersten senkrechten Spalte sind die Zahlen enthalten, 
welche die Differenz zwischen dem Beginn der elektrischen nnd 
mechanischen Ventrikeltätigkeit angeben. Die Zeitdauer geht bis 
auf 0,009 Sekunden herunter (5, 13, 23) und beträgt öfters 0,01 Se¬ 
kunden und wenig darüber. Der Beginn der im Spitzenstoß nach¬ 
weisbaren mechanischen Tätigkeit fällt fast durchweg in den an¬ 
steigenden Teil von R. 

Die Zeitdauer vom Beginn der R-Zacke bis zum Beginn der 
nachweisbaren Ventrikelkontraktion beträgt öfters weniger als V, 
der gesamten Breite von R. 

A. Hoff mann (8, 10) hat aus seinen und anderen, vorne er¬ 
wähnten Versuchen, wonach der mechanische Ausschlag viel später, 
am Ende der R-Zacke erfolgte, den Schluß gezogen, daß die R- 
Gruppe nicht einen Eontraktionsablauf, sondern einen reinen Er- 
regungsablauf darstelle und zahlreiche andere Autoren sind ihm 
darin gefolgt. 

Unsere Resultate, die mit denen von Garten(5) und Pi per (19) 
bei Ventrikeldruckmessung erhaltenen ziemlich übereinstimmen, ent¬ 
ziehen dieser Ansicht ihre Hauptstütze. Während des größten Teils 
der R-Zacke finden Muskelkontraktionen statt; und bei natürlicher 
Betrachtung der Dinge wird man auf diese Kontraktionsvorgänge 
die gleichzeitigen elektrischen Erscheinungen beziehen müssen. 

Die Verspätung zwischen dem elektrischen und mechanischen 
Ausschlag des Spitzenstoßes möchten wir übrigens nicht, wie es 
vielfach geschieht, als Latenzstadium der Herzkontraktion be¬ 
zeichnet wissen. Zunächst ist zu bemerken, daß auch bei unserer 
Methode der Aufschreibung des Spitzenstoßes ein gewisser Zeit¬ 
verlust eintritt. Da die Luftübertragung durch den 60 cm langen 
Schlauch mit der Geschwindigkeit des Schalles erfolgen wird, so 
wird eine Verspätung von ca. 0,0018 Sekunden stattfinden. Eine 
dem Apparat innewohnende, allerdings wohl sehr geringe Trägheit, 
würde diese Zeit noch verlängern. Wichtiger ist aber, daß der 
nachweisbare Beginn der Herzkontraktion an der äußeren Brust¬ 
wand durchaus nicht synchron mit der ersten Muskelkontraktion 
zu sein braucht. Ich glaube, in meiner Arbeit über die Kardio¬ 
graphie des normalen Herzens klar gestellt zu haben, daß die erste 
systolische Erhebung des Kardiogramms bedingt ist durch eine im 
linken Ventrikel vor sich gehende Strömung nach den anfangs ge¬ 
öffneten und nach Schluß zunächst noch schlaffen Mitralklappen 
hin. Der Ausfall des Flächendrucks an dieser Stelle führt zu 
einem Überdruck an der den Klappen gegenüberliegenden Wand, 
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<1. i. dem vorderen und unteren Teil des linken Ventrikels und 
prellt ihn, während sich die Muskulatur härtet, an die vordere 
Brustwand an, was die leichte Beweglichkeit des Herzens um 
seinen Aufhängepunkt, den Aortenansatz, erlaubt. 

Da die träge Herzmasse, die um den Aortenansatz doch 
immerhin nicht ohne innere Reibung sich bewegt, dieser Bewegung 
zunächst einen Widerstand entgegensetzen wird, da das Herz, 
wenn es nicht der Brustwand unmittelbar anliegt, einen gewissen 
Weg zurücklegen muß, noch dazu unter Überwindung der Spannung 
der Brustwand und der eventuell zwischen Brustwand und Herz 
dazwischen gelagerten Lunge, wird man nicht erwarten können, 
daß die erste Muskelkontraktion sogleich die Vorwölbung der 
Brustwand, die wir als Spitzenstoß bezeichnen, hervorruft. Wir 
werden das um so weniger tun, wenn wir mit Hering annehmen> 
daß der allgemeinen Kontraktion der Herzmuskeln Kontraktionen 
der Papillarmuskeln vorausgehen, denen wir einen Einfluß auf 
die Spitzenstoßbildung kaum werden zuschreiben können. 

Die Zahlen in der ersten senkrechten Spalte variieren übrigens 
so, daß daraus schon die Annahme, daß durch sie die Dauer des 
Latenzstadiums angegeben würde, widerlegt wird. Differenzen von 
0,009—0,031 Sekunden dürfen dabei nicht Vorkommen. Nun wird 
aber verringerte Beweglichkeit des Herzens, eine Herzlage mehr 
innerhalb des Thorax, stärkere Dazwischenlagerung von Lunge, 
vermehrter Widerstand der Interkostalwände, endlich geringerer 
Druckanstieg und damit schwächere Strömungsgeschwindigkeit im 
Herzen, zwar nicht zu einer Verlängerung des Latenzstadiums, wohl 
aber zu einer Verspätung des Spitzenstoßanfangs führen und diese 
Faktoren, die im einzelnen Falle ihrer Stärke nach natürlich schwer 
abzoschätzen sind, werden Differenzen bedingen können, wie sie 
unsere Zahlen darstellen. Die verkürzende Wirkung eines stärkeren 
Druckanstieges im Herzen auf die Zeit zwischen R-Beginn und 
Spitzenstoßbeginn geht übrigens aus den Zahlen des Falles 7 sehr 
deutlich hervor. Es wurde hier die 2. Aufnahme gemacht, während 
einer Anstrengung, die bei sitzender Stellung im häufigen Heben 
der Füße zur Senkrechten bestand. Es verringert sich dabei die 
Dauer der Herzrevolution; es bleibt die Dauer der Austreibungs¬ 
zeit gleich und es verkürzt sich beträchtlich (von 0,10 auf 0,063) 
die Dauer der Anspannungszeit — gemessen vom R-Beginn bis 
zur Aortenklappenöffnung. 

Die Verkürzung der Anspannungszeit setzt einen stärkeren 
Druckanstieg im Ventrikel voraus und eine stärkere Strömung?- 
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geschwindigkeit im Herzen, solange die Klappen noch nicht ge¬ 
schlossen und bis zu ihrer Endstellnng vorgewölbt sind. Dem ent¬ 
spricht eine Verkürzung des Intervalls zwischen R and Spitzen¬ 
stoßbeginn von 0,022 auf 0,01 Sekunden. 

Über die eigentliche Latenzdaner der Herzmuskelkontraktion 
scheinen mir die bisher gewonnenen Resultate überhaupt noch nicht 
eine genügend sichere Kenntnis zu geben. Vielleicht wird es 
ähnlich gehen, wie bei den Kontraktionen der quergestreiften 
Muskulatur, deren Latenzdaner im Lanfe der Zeit mit der Ver¬ 
besserung der gfaphischen Methoden immer mehr abgenommen hat. 

Von besonderem Interesse ist, aus unserer Tabelle das Ver¬ 
hältnis zwischen der Breite von R und dem Zeitranm vonR-Beginn 
bis zur AortenklappenöfFnung zu ersehen. Es beträgt häufig 
(8. Nr. 1, 6, 10, 12, 14, 16, 17, 19) die Breite von R mehr als die 
Hälfte der Strecke von R-Beginn bis znr Aortenklappenöffnung. 

Uns interessiert diese Feststellung vor allem im Hinblick auf 
die Nicolai’sehe Erklärung des Elektrokardiogramms (15, 18). 
Dieser nimmt bekanntlich an, daß die Zacke R der Reizausbreitung 
von der Herzbasis zur Spitze durch den Tavara’schen Schenkel 
und durch die Papillarmuskeln und der Kontraktion dieser mus¬ 
kulösen Elemente und die darauf folgende horizontale Strecke der 
Reizausbreitung in der Ringfasermuskulatur, dem Krehl’schen 
Triebwerk, und seiner Kontraktion entspreche. Nun ist aber die 
Kontraktion des Triebwerkes eine Tätigkeit, die viel kompaktere 
Muskelmassen umgreift und von der einzelnen Muskelfaser auch 
in der Anspannungszeit eine viel stärkere Arbeit verlangt; sie ist 
die Hauptarbeit des Herzens, während die Kontraktion der Papillar- 
mnskeln mehr oder weniger als Nebenarbeit betrachtet werden 
kann. Daß für diese in vielen Fällen ein längerer Zeitabschnitt 
gebraucht werden sollte als für jene, ist von vornherein nicht ge¬ 
rade sehr wahrscheinlich. 

Den gleichen Einwand hat bereits Rautenberg (20) einmal gemacht, 
allerdings auf Grund von Zahlen für die Länge der Anspannungszeit, die auf 
andere Weise gewonnen sind. Ihm erwiderten Kraus, Nicolai imd 
Meyer (16) unter anderem, daß gleich im Anfang der Kontraktion der 
Ringfasermuskni atnr der Druck im Herzen, da derselbe mit einer inkom- 
, preesiblen Flüssigkeit gefüllt sei, enorm steigen müsse. Daß dies nicht 
geschehe, rühre daher, daß sich sofort bei der ersten wirklichen Ver¬ 
kleinerung des Herzvolumens die Klappen öffneten. Diese Bemerkung wider¬ 
legt, wie mir scheint, den Einwand Rautenberg’s durchaus nicht. 

Daß bei Verkleinerung des Herzvolumens eine Offaung der Klappen 
auftreten muß, ist sicher; daß trotzdem aber die Ringmuskeln eine nioht 
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ganz unbeträchtliche Zeit benötigen, ehe ihre Kontraktion zur Öffnung 
der Aortenklappen führt, ist ebenso sicher. Wir können die Herzsystole 
mit Frank als Überlastungszuckung ansehen. Wie bei der Überlastuogs- 
znckung des Skelettmuskels dieser zunächst an Spannung zunimmt (oder 
eine isometrische Zuckung durchmacht) bis die dem Gewicht adäquate 
Spannung erreicht ist, und erst dann die Muskelverkürzung (die isotonische 
Zuckung) eintritt, so verhält es Bich auch bei der Herzmuskulatur. Wie 
beim Skelettmnskel große Anfangsspannung und niedriges Gewicht den 
isometrischen Teil der Kurve verkürzen und geringe Anfangsspannung 
und hohes Gewicht ihn verlängern, so wird wie ich nachweisen konnte (24), 
eine große Anfangsspannung des Herzmuskels, d. h. eine starke Füllung 
des Herzens und eine dem kleinen Gewicht entsprechende geringe Aorten- 
druckhöhe die Anspannungszeit verkürzen und eine kleine Herzfüllung 
und hoher Aortendruck die Anspannungszeit verlängern. Die Zeitdauer, 
in der das Triebwerk in Kontraktion ist, bis es zur Klappenöffnung 
kommt, ist jedenfalls nicht gering und darf nicht vernachlässigt werden, 
*ie e« von Kraus, Nicolai und Meyer geschieht. 

Von größerer Wichtigkeit scheint mir nun aber Für die Be¬ 
urteilung der Nicolai’schen Theorie folgendes zu sein: Nicht un¬ 
beträchtlich vor dem Ende von R — der Zeitraum geht aus der 
Differenz der Zahlen der zweiten und der ersten senkrechten Spalte 
hervor — beginnt die jähe Hebung des Spitzenstoßes. Ich halte die 
von mir dafür gegebene bereits erwähnte Erklärung für zwingend, 
daß diese ihre Ursache hat in einer allgemeinen Drucksteigerung, 
die natürlich die Kontraktion der Ringfasermuskulatur vorausgesetzt, 
einer dadurch bedingten Strömung nach den geöffneten und er¬ 
schlafften Mitralklappen und infolge davon einer passiven An¬ 
pressung der Herz wand an den der Ausflußöffhung entgegengesetzten 
Brustwandteil. 

Aber wenn auch jemand diese Deutung ablehnen würde, so 
könnte er doch die plötzliche Vorwölbung des Interkostalraums 
während des Verlaufs der R-ZaCke durch eine isolierte Kontraktion 
der Papillarmuskeln sicher nicht erklären. Die Papillarmuskeln 
bilden mit ihrer Längsrichtung einen mehr oder weniger großen 
Winkel zu dem durch den Herzspitzenstoß vorgewölbten Inter- 
kostalmuskelteiL Ihre isolierte Kontraktion müßte die Zwischen¬ 
rippenwand nach inuen ziehen, wenn sie überhaupt einen Einfluß 
darauf ausüben - könnte. 

Es müssen hier auch die gleichzeitig mit dem Elektrokardiogramm 
ausgeführten Ventrikeldruckmessungen Piper’s (19) und Garten’s 
(5) herangezogen werden. Die Papillarmuskeln können durch ihre 
Kontraktion wohl kaum zu einer stärkeren Drucksteigerung in der 
Kammer führen. Piper findet nun den Kammerdruckanstieg kurz 
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hinter dem Beginn der Zacke B — Angaben über Zeitmessungen 
fehlen; nach der beigefügten Kurve beträgt die Differenz nur ca. 
0,002 Sekunden — und am Ende von R hat die Kammer druckkurvt* 
wie sich besonders deutlich bei der 2. Erhebung seiner Figur 
zeigt, bereits eine nicht unbeträchtliche Höhe erreicht. Garten 
erhält größere Differenzen (von 0,014—0,028 Sekunden) zwischen 
dem Beginn der R-Gruppe und dem der Ventrikeldruckschwanküug. 
Bringen wir aber das Ende der R-Zacke in Beziehung zum Ventrikel¬ 
druck, so zeigt sich bei einigen Kurven (s. Abbild. 19 und 21 der 
Garten’schen Arbeit) sehr evident, daß das Ende von R be¬ 
trächtlich hinter dem steilen Ventrikeldruckanstieg und hoch über 
der Abscisse der Ventrikeldruckkurve liegt. 

ln den Ventrikeldruckkurven sowohl Pipers als auch Gartens 
geht dem steilen Anstieg ein langsamer voraus. Ich möchte glauben, 
daß der langsame Anstieg während des Zeitraumes vor sich geht, in 
welchem die Klappen noch nicht geschlossen und vorgewölbt sind, ent 
wenn das geschehen ist, wird die Kurve den steilen Anstieg nehmen 
können. Dieser Zeitpunkt wird im Kardiogramm durch die Spitze der 
I. steilen Erhebung markiert. Sie fällt in meinen Kurven einmal mit 
dem Ende von R zusammen, einmal etwas davor, einmal etwas dahinter. 
Dementsprechend findet man auch in ^en Garten’schen Kurven den 
Beginn des steilen Anstiegs, einmal vor, einmal hinter dem Ende von R. 

Die geschilderten zeitlichen Beziehuugen meiner kardio- 
grapbischen Kurven und der Piper’schen und Garten’schen 
Ventrikelkurven mit dem Elektrokardiogramm scheinen mir zu be¬ 
weisen, daß am Ende der R-Zacke die Ringfasermuskulatur sich 
bereits im Kontraktionszustand befindet und daß deshalb die 
Nicolai’sehe Theorie über das Zustandekommen der R-Gruppe 
in ihrer jetzigen Form nicht zu Recht besteht. 

Die dritte senkrechte Spalte unserer Tabelle zeigt die Dauer 
vom Beginn der R-Zacke bis zum Beginn der Aortenklappenöffnung. 
Die Zeit vom Beginn der Ventrikelkontraktion bis zur Aorten*’ 
klappenöffnung, die Anspannungszeit, ist um die Latenzdauer der 
Herzmuskelkontraktion kürzer. 

Man hat bisher den Beginn der Anspannungszeit mit dem 
Beginn des Spitzenstoßes gleichgesetzt. Wie ich bereits erwähnte, 
müssen wir nun aber annehmen, daß der Beginn der Spitzenstoß* 
erhebung nicht dem ersten Kontraktionsbeginn entspricht, sondern 
durch individuelle Eigentümlichkeiten in sehr verschiedener Weise 
das eine Mal weniger, das andere Mal mehr verspätet wird. > 

Der Spitzenstoßbeginn wird dadurch als Maß für den Kon¬ 
traktionsbeginn ungenau. Da wir den wirklichen Kontraktions* 
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beginn nicht feststellen können, und da wir annehmen müssen; 
daß die Latenzdaner des Herzmuskels weniger von individuellen 
Verschiedenheiten abhängig ist als die Verspätung des Spitzen¬ 
stoßes, möchte ich vorschlagen, zur Bestimmung der Länge der 
Anspannungszeit lieber die Zeit vom R-Beginn bis zur Aorten- 
klapp.möffnung als vom Spitzenstoßbeginn zu nehmen (also einfach 
die Zahlen der dritten Spalte anstatt der Differenz der Zahlen 
der ersten und der dritten). 

Die Zahlen der vierten Spalte, welche die Zeitdauer vom R- 
Reginn bis zum Carotispuls angeben, sind im ganzen zwar sehr 
wesentlich von der Länge der Anspannungszeit abhängig, zeigen 
sich ihnen aber durchaus nicht immer synchrom infolge der Ver J 
schiedenheit der Pulsbeschleunigung innerhalb der großen Gefäße 
bei den verschiedenen Personen und wegen der unvermeidbaren 
Ungleichheit der Aufnahmestellen des Carotispulses. Als einen an¬ 
nähernden Maßstab für die Länge der Anspannungszeit wird man 
die Zahlen immerhin ansehen dürfen. Es ist das nicht ganz un¬ 
wichtig, da es technisch überaus einfach ist, bei jedem Patienten' 
gleichzeitig mit dem Elektrokardiogramm auch den Puls der 
unteren Carotis aufzunehmen. * 

In der fünften Spalte sind die Zahlen für die Zeit vom R-Beginn 
bis zum Beginn der T-Zacke enthalten. Der Beginn der T*Zacke 
ist, wie erwähnt, nicht immer sehr genau zu bestimmen. Er liegt 
in sehr vielen Fällen etwa in der Mitte der elektrokardiographi- 
schen Ventrikelerhebung. 

Wichtiger sind die zeitlichen Verhältnisse über das Ende der 
T-Zacke, besonders in Beziehung zum Ende der Systole. Betrachten 
wir als Ende der Systole den Aortenklappenschluß, dessen zeit-’ 
liehe Verhältnisse zu R in der siebenten senkrechten Spalte ent¬ 
halten sind, so linden wir, daß das Ende der T-Zacke in den meisten- 
Fällen kurz davor fällt, einige Male beide zusammenfallen und 
endlich nicht selten T hinter dem Aortenklappenschluß endigt (und 
zwar zuweilen nicht unbeträchtlich, so bei Nr. 15 0,078 Sekunden/ 
bei Nr. 16 0,065 Sekunden). Daß Aortenklappenschluß und Ende 
von T nicht immer zusammenfallen, ist natürlich, da der Aorten¬ 
klappenschluß nicht nur von der Herztätigkeit, sondern auch von 
dem Aortendruck abhängig ist und da natürlich nur die Herztätig¬ 
keit sich im Elektrokardiogramm wiederspiegelt. 

Wir wissen aus den Frank’sehen Arbeiten, daß die Aus- 
treibubgszeit etwas vor dem Beginn des Aortenklappenschlusse» 
endigt Der zentrale Puls zeigt vor dem tiefsten Punkt der In*» 
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cisur, der dem Klappenschluß entspricht, einen Knick, von dem 
aus er jäh absinkt. Dieses Absinken bedeutet eine Rückströmung 
in der Aortenwurzel, die so lange dauert, bis die geöffneten Klappen 
zum Schluß gebracht sind. Der Beginn der Rückströmung hat 
aber seine Ursache in dem Beginn der Herzerschlaffung oder der 
Entspannungszeit. Bei der Mehrzahl der Kurven, in denen die 
T-Zacke kurz vor dem Aortenklappenschluß endigt, scheint nun 
der Beginn der Entspannungszeit und das Ende von T zusammen 
zu fallen. Wir können diese Frage aus einer etwaigen Coincidenz 
der Entfernung zwischen T-Ende und Aortenklappenschluß und der 
Dauer des steil abfallenden Teils der Pulskurve nicht absolut genau 
entscheiden, da sich das Ende von T selten so scharf darstellt, 
daß die kleinen Zahlen Anspruch auf absolute Gültigkeit haben 
könnten. 

In vielen anderen Fällen endigt T während der Entspannungs¬ 
zeit und zwar in verschiedenen Stadien der Entspannung. DaßT 
bis zum Ende der Entspannungszeit andauert, kommt wohl vor, 
ist aber selten. Jedenfalls fällt das Ende von T unter Umständen 
recht weit entfernt vom Klappenschluß; und es wird deshalb nicht 
erlaubt sein, aus der Länge von T, wie es geschehen ist, ohne 
weiteres Rückschlüsse auf die Systolengröße zu machen. 

Über die T-Zacke sei hier im Hinblick auf das Kardiogramm 
nur kurz noch folgendes gesagt: Das Auftreten der positiven Zacke 
beweist eine vorherrschende Aktivität der Herzbasismuskulatur, 
die ihrerseits ihre Ursache haben kann in dem Eintritt einer Kon¬ 
traktionsverstärkung an der Basis oder in dem Nachlaß der Kon¬ 
traktionsintensität, also einer Erschlaffung an der Herzspitzen¬ 
muskulatur. 

Das Kardiogramm zeigt in der Austreibungszeit, nachdem die 
Streckung und Dehnung der Aorta im Beginn zunächst einen 
Kurvenanstieg verursacht hat, einen Abfall infolge der durch die 
Entleerung bedingten Herzverkürzung. Dabei erreicht die Kurve 
etwa an der Grenze zwischen dem zweiten und letzten Drittel der 
Austreibungszeit den tiefsten Punkt. Hier. liegt sie beträchtlich 
tiefer .als in der zweiten isometrischen Periode, in der doch das 
Herz an Blut um die Menge ärmer ist, die im letzten Drittel der 
Austreibungszeit noch ausgestoßen ist. Die tiefere Lage der Kurve 
trotz vermehrter Blutmenge kann ihre Ursache nur in dem Kon¬ 
traktionszustand des Herzmuskels haben. Das schlaffe Herz, paßt 
sich seinem Raum an, dessen vordere Begrenzung die Rippen und 
die in natürlicher Lage befindlichen Interkostalmuskeln bilden, das 
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kontrahierte hat eine Eigengestalt und saugt bei seiner systo¬ 
lischen Verkürzung wie ein harter Spritzenstempel die liiterkostal- 
mnskeln an. Läßt die Kontraktion des Herzens nach (wetfn auch 
nur im Spitzenteil), so wird die ansaugende Kraft nachlassen und 
die Interkostalmuskeln ihrer natürlichen Lage zustreben. 

Von den beiden vorhin genannten Erklärungsarten der posi¬ 
tiven T-Zacke stimmt die letztgenannte, daß sie einem Nachlaß 
der Kontraktionsintensität an der Herzspitze entspräche, mit unserer 
Erklärung des Kardiogramms überein. 

Vergleichen wir die Zahlen der Spalte VII, die ein Maß für 
die Länge der Systole angeben, mit den Zahlen der Spalte X, die 
der Länge der ganzen Herzrevolution entsprechen, so sehen wir 
die bereits bekannte Tatsache, daß bei langsamem Puls sich im 
wesentlichen der diastolische Teil verlängert: immerhin ist deut¬ 
lich erkennbar, daß im allgemeinen der längeren und kürzeren 
Herzrevolution eine längere und kürzere Systole entspricht (der 
kürzesten Pulsdauer von 0,584 Sekunden (Nr. 20) entspricht die 
kürzeste Systole von 0,283). Überhaupt ist, wie auch aus unserer 
Arbeit über die Anspannungszeit und Austreibungszeit (24) des 
Herzens hervorgeht, die Abhängigkeit der Systolenlänge von der 
Länge der Herzrevolution größer als allgemein angenommen wird. 

Die Spalte VIII enthält die Entfernung des Beginns der 
P-Zacke von der nächsten R-Zacke, sie schwankt zwischen 0,10 
und 0,15 Sekunden. 

Die Entfernung zwischen Beginn der P-Zacke und der Vor- 
liofserhebung beträgt im allgemeinen 0,03—0,04 Sekunden. Auch 
diese Zahl dürfen wir nicht etwa als Latenzstadium der Kontrak¬ 
tion der Vorhofsmuskulatur ansehen. Wir zeichnen ja nicht die 
Vorhofskontraktion direkt auf, sondern die Ausbuchtung des Ven¬ 
trikels, welche ihre Ursache hat in einer durch die Vorhofskon- 
tr&ktion bedingten Strombeschleunigung. Die Welle der Strom¬ 
beschleunigung vom Vorhof zur Ventrikelwand wird eine gewisse 
Zeit zu ihrem Ablauf benötigen, da die Begrenzung des Blutes 
nicht durch einen starren, sondern durch den diastolisch schlaffen 
Ventrikel gebildet wird. Dem entspricht auch, daß bei. 2 Herz¬ 
fehlern mit vergrößertem Ventrikel (Fall 24 und 25) die zeitliche 
Differenz zwischen P-Beginn und Vorhofserhebung besonders 
groß ist. 

Die Entfernung des Fußpunktes der Carotiskurve von dem 
Pnnkt der Aortenklappenöffnung des Kardiogramms, die der Puls- 
beschleunigung entspricht, ist aus der Differenz der Zahlen der 4. 
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und 3. Spalte zu ersehen. Sie schwankt entsprechend der kaum 
vermeidbaren Ungleichheit der Aufnahmestellen des Carotispulses 
und ‘der Verschiedenheit der Pulsbeschleunigung nicht ganz un¬ 
beträchtlich und beträgt durchschnittlich ca. 0,03 Sekunden. Zum 
Elektrokardiogramm verhält sich der Carotispulsanstieg so, daß er 
etwa in die Mitte zwischen dem Ende von R und dem Beginn von 
T fällt. 

Zusammenfassung. 

Es wurden gleichzeitig Kardiogramm und Carotispuls mit dem 
Frank’schen Spiegelsphygmometer und das Elektrokardiogramm bei 
Ableitung I geschrieben. Der Beginn des Spitzenstoßes fällt ge¬ 
wöhnlich in den aufsteigenden Ast von R. Während des Ablaufes 
von R befindet sich bereits die Ringfasermuskulatur des Herzens im 
Kontraktionszustand. (Die Hoffmann’sche und Nicolai’sehe 
Theorie über die Entstehung von R lassen sich mit diesen Tatsachen 
nicht in Einklang bringen.) Der Anfang der Herzaktion ist besser 
aus dem Beginn der R-Zacke als aus dem durch individuelle Ein¬ 
flüsse in mehr oder weniger starkem Grade verspäteten Eintritt des 
Spitzenstoßes zu erkennen. Das Ende der T-Zacke fällt zwar in 
den meisten Fällen kurz vor den Aortenklappenschluß (wohl mit dem 
Ende der Austreibungszeit zusammen); in zahlreichen anderen 
Fällen aber mehr oder weniger weit in die Entspannungszeit hinein, 
so daß die Länge von T keinen Rückschluß auf die Systolendauer 
erlaubt. Das Kardiogramm spricht für die schon bisher vielfach 
geäußerte Ansicht, daß die positive T-Zacke durch eine Erschlaffung 
an der Herzspitze bedingt ist. Der Beginn der Vorhofserhebung 
des Elektrokardiogramms geht der des Kardiogramms im allge¬ 
meinen um 0,03—0,04 Sekunden voraus. Der Carotispulsanstieg 
fällt etwa in die Mitte zwischen dem Ende von R und dem Be¬ 
ginn von T. 
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Über Reizleitung und Reizleitungsstorungen im Herzen. 

Bemerkungen zu einer Arbeit von Straub und Kleemann 
im 123. Bd. Seite 296 dieses Archivs. 

Von 

K. F. Wenckebach, Wien. 

In einer Reihe ausgezeichneter Arbeiten hat H. Straub in 
der letzten Zeit unsere Kenntnisse der Herztätigkeit unter patho¬ 
logischen Bedingungen sehr wesentlich bereichert. Für tlie Klinik 
besonders wichtig ist die Klarheit der Begriffe und der Ausdrucks¬ 
weise, deren Fehlen so häufig die Anwendung experimenteller Er¬ 
gebnisse für die Klinik erschwert. Auch die oben erwähnte Arbeit 
schneidet eine schon häufig von mir der experimentellen Forschung 
dringend ans Herz gelegte Frage in dankenswerter Weise an; trotz¬ 
dem darf die vorgeschlagene Lösung des Problems nicht ohne Kritik 
bleiben, um so mehr, weil sie bei weniger Orientierten leicht den 
Eindruck erweeken könnte, daß der mit vieler Mühe errichtete 
Bau unserer Herzphj^iologie sefir ungenügend fundiert sei. 

Es handelt sich um die Frage der Reizleitung im Herzmuskel. 
Das Fortschreiten der Kontraktion im Herzmuskel ist möglich 
durch das Fortschreiten des Kontraktionsreizes in demselben. 
Dieses Fortschreiten findet an den Übergangsstellen der großen 
Herzabschnitte, besonders zwischen Vorhof- und Ventrikelteil, so 
langsam statt, daß sich das Intervall zwischen A„—V a graphisch 
leicht darstellen und messen läßt. Unter pathologischen Bedingungen 
wie Sauerstoffmangel, Giftwirkung und anatomischer Läsion wird 
dieses Intervall länger, und man hat diese Erscheinung so gedeutet, 
daß der Kontraktionsreiz jetzt langsamer fortgeleitet wird: die 
Eigenschaft des Herzmuskels, den Reiz zu leiten, sei herabgesetzt 
Die Reizleitung und ihre Störungen (oder um noch präziser zu 
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sprechen, die Verlängerung des A s —V s intervalls) sind nun einer 
bestimmten strengen Gesetzmäßigkeit unterworfen, genau so wie 
auch die übrigen, dem Herzmuskel zuerkannten Eigenschaften der 
Reizbildung, der Reizbarkeit und der Kontraktilität. Die besonderen 
Gesetzmäßigkeiten dieser verschiedenen Eigenschaften sind mit Hilfe 
der .Methode der Extrasystole“ von Engelmann in klassischer 
Weise enträtselt und erkannt worden: Bei jeder Systole werden 
die verschiedenen Qualitäten auf Null reduziert, sofort nach der¬ 
selben bilden sie sich, je nach ihrer Art, aufs neue wieder. So 
wird es begreiflich, daß ceteris paribus die Zeit, welche verlaufen 
ist seit der vorhergehenden Systole, die vorhandene Reizbarkeit, 
Reizstärke, das Leitungsvermögen und die Kontraktilität quanti¬ 
tativ bestimmt. Für die Geschwindigkeit der Reizleitung (des 
Fortschreitens des Reizes) ist nun das beim Menschen genau meß¬ 
bare A*—V 8 Intervall als Maß genommen; an diesem Intervall 
wird die Geschwindigkeit der Reizleitung gemessen. Störungen 
dieses speziellen Vorganges werden erkannt an der gesetz¬ 
mäßigen Verlängerung dieses Intervalls. 

Straub und Kleemann besprechen nun einen Fall, in 
welchem eine Verlängerung des Intervalls vorhanden ist, jedoch 
ihrer Ansicht nach die Gesetzmäßigkeit der Reizleitungsstörung 
fehlt. Sie schließen daraus, daß Reizleitungsstörung hier nicht 
vorliegen kann, ja sie stellen auf Grund dieses Falles und von 
theoretischer Überlegung aus die ganze „Reizleitungstheorie“ in 
Frage. 

Der erwähnte Fall stellt aber ein sehr ausgesprochenes Beispiel 
gesetzmäßiger Reizleitungsstörung dar: Straub und Klee¬ 
mann haben nämlich übersehen, daß nicht nur Reize, welche vom Vor¬ 
hof kommen, das Reizleitungssystem in Anspruch nehmen und zeitlich 
seiner reizleitenden Eigenschaft berauben, sondern daß auch - votn 
Ventrikel aus das gleiche geschieht. Bekanntlich leitet das Reiz¬ 
leitungssystem als integrierender Bestandteil des Herzmuskels in 
beiden Richtungen. Engelmann untersuchte schon in den 
neunziger Jahren die reziproke und irreziproke Leitung im Frosch¬ 
herzen und stellte fest, daß sich der Reiz zuweilen in rück¬ 
wärtiger Richtung sogar schneller als in der normalen Richtung 
leiten ließ. Eine komplette Reziprozität wäre nur zu erwarten 
bei völlig gleichem physikalisch-chemischem Verhalten der leitenden 
Muskelelemente. Im Säugetierherzen macht sich, wie bekannt, eine 
Irreziprozität für die Leitung Vorhof-Ventrikel schon im normalen 
Zustand bemerkbar, da es bekanntlich sehr schwer, vielleicht un- 
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möglich ist, vom Ventrikel aus den Vorhof zur Kontraktion zu 
bringen. Den Ansichten Engelmann’s entsprechend hat man 
däfür u. a. den in die Leitungsbahn eingeschalteten Atrioventrikular- 
iknoten verantwortlich gemacht. Die rückwärtige Leitung vom 
Vorhof auf die Ursprungsstelle der Herztätigkeit (Sinusknoten) aber 
ist auch im Säugetierherzen leicht möglich und gibt uns die Er¬ 
klärung der verkürzten kompensatorischen Pause nach Vorhof¬ 
extrasystolen. Es ist nicht daran zu zweifeln, und jedenfalls gibt 
nichts uns das Recht abzulehnen, daß das Reizleitungssystem unter¬ 
halb des Tawaraknotens bei einer spontanen Ventrikelsystole mit 
erregt, somit auch zeitlich seiner Leitfähigkeit beraubt wird. Da« 
gilt sowohl für die gewöhnliche Kammerextrasystole (von welcher 
wir auf Grund ihres Ekg annehmen, daß sie meistens unterhalb 
der Teilungsstelle des Bündels im Bereiche der rechten oder der 
linken Kammer ausgelöst wird), als für den automatischen Ventrikel- 
Schlag bei Ausbleiben des Vorhofreizes. Für gewöhnlich läßt sich 
diese Inanspruchnahme des Bündels bei der Extrasystole nicht 
nachweisen, weil die lange kompensatorische Pause der Leitfähigkeit 
.und den anderen Eigenschaften des Herzmuskels reichlich Zeit 
zur „Erholung“ schenkt; nur bei den sogenannten interpolierten 
Kammerextrasystolen zeigt, wie längst bekannt, auch das sonst 
normale A s —V„ Intervall eine bedeutende Verlängerung. Sollte 
man hier die Inanspruchnahme des Leitungssystems in Abrede 
stellen wollen und die Intervallsverlängerung, so wie Straub und 
Klemann das tun, anderen Einflüssen zuschreiben wollen, so ist 
das bei automatischen Ventrikelschlägen, wie sie im vorliegenden 
Falle auftraten, nicht statthaft. Diese zeigen nämlich ein 
nur ganz wenig geändertes Ventrikel-Ekg. Vergleicht man die 
beiden Ventrikelkomplexe der normal vom Vorhof aus ausgelösten 
und der automatischen Schläge im Anfangsstück ihrer Figur 1 (wo 
man dann noch die aufgepfropfte Vorhofzacke abziehen muß), so 
jst nicht daran zu zweifeln, daß auch beim automatischen Schlag 
,.der Kontraktionsreiz aus dem gemeinsamen Bündel oberhalb der 
Teilungsstelle stammt. Hier muß das Bündel miterregt worden 
sein. Inwieweit bei Kammerextrasystolen und automatischen 
Schlägen auch eine teilweise rückwärtige Erregung mitspielen 
< und einen Einfluß auf das Ekg haben könnte, wäre wichtig zu 
i untersuchen. 

Wenden wir diese Überlegungen auf den Fall von Straub 
,und Kleemann an, so sehen wir, daß während der Vagusdruck¬ 
wirkung das „Bündel“ nicht ungestört „geruht“ hat, soudern immer 
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wieder vou den automatischen Schlägen in Anspruch genommen 
wurde. Damit aber verliert der Fall jede Ungesetzmäßigkeit und 
spricht die Tabelle der Straub'sehen Arbeit nicht gegen, sondern 
für die Annahme einer „Reizleitungsstörung“. Da wo der Abstand 
zur vorhergehenden, auch das Bündel in Anspruch nehmenden 
Ventrikelsystole am kürzesten ist, ist das Intervall (Pj 2 —R 12 ) über¬ 
haupt das Längste aus der ganzen Kurve; bei der nächsten Systole 
ist dieser Abstand am längsten, das Intervall am kürzesten und 
so geht es weiter in der ganzen Kurve. Hieraus geht hervor, daß 
dieser Fall nicht eine Ausnahme bildet, sondern der längst sta- 
tuirten Gesetzmäßigkeit der „Reizleitungsstörung“ vollkommen 
entspricht, was ich mit diesen Zeilen feststellen wollte. 

Mit dem Ausschalten dieses Falles als zwingender Ausgangs¬ 
punkt für neue Erklärungsversuche ist aber die Frage, ob man 
überhaupt eine Reizleitung als besondere Funktion des Herzmuskels 
ansehen darf und die meßbaren gesetzmäßigen Verlängerungen des 
Intervalls auf Störungen dieser Funktion zurückführen darf, nicht 
erledigt. Ich habe selbst wiederholt und seit vielen Jahren darauf 
hingewiesen, daß die intimen Vorgänge bei der Erregung des Herz¬ 
muskels eine eigene experimentelle Forschung dringend verlangen. 
Namentlich ist das Verhalten zwischen Reizstärke, Reizbarkeit und 
Fortschreiten des Reizes im Herzmuskel noch nicht genügend ge¬ 
klärt und ich habe diese Frage bei der Besprechung gewisser 
Fälle ausdrücklich zur Diskussion gestellt: Ich erinnere hier nur 
an die Tatsache, daß es Ventrikel- ja sogar Vorhofausfälle gibt 
ohne Verlängerung des Intervalls und z. B. ein Fall beschrieben 
wurde (John Hay), in welchem die Ausfälle erst mit, später ohne 
Intervallverlängerung zustande kamen. Die Möglichkeit, daß bei 
der Reizübertragung auch eine Abschwächung, ein Erlöschen des 
Reizes mitspielen kann, wird auch von uns in Betracht gezogen; 
ein interessanter klinischer Fall, der in der nächsten Zeit von 
Winterberg publiziert werden wird, führte dazu, sämtliche ein¬ 
schlägige Fragen sorgfältig zu prüfen. 

Die Frage aber kurzerhand und ausschließlich auf eine Ab- 
xshwächung des Reizes zurückzuführen, scheint mir nicht erlaubt, 
besonders weil dabei als Deus ex machina die Verlängerung einer 
in seinem Wesen noch ungeklärten „Latenz“ die Schwierigkeit be¬ 
heben soll. Ich darf auch darauf hinweisen, daß Trendelen- 
bnrg, auf den sich Straub und Kleemann berufen, sich viel 
vorsichtiger ausdrückt. Seite 295 seiner zitierten Arbeit sagt dieser 

Deutsche* Archiv f. klin. Medizin. 186 . Bd. lö 
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Autor, das erste Moment würde man kurz als eine Verlängerung 
„der Latenzzeit bezeichnen können, wenn nicht auch Änderungen 
„der Leitung die gleichen Veränderungen hervorbringen könnten. 
„Der Einfachheit wegen soll im folgenden trotzdem von Verlängerung 
„der Latenzzeit, unter dieser Einschränkung, gesprochen 
„werden. Solche längere „Latenzen“ sind häufig bei der Gruppen- 
„bildung zu finden, nach längerer Versuchsdauer wesentlich häufiger 
„als bei frischen Präparaten“. Trendelenburg diskutiert dann 
vorsichtig die Frage, läßt sie auch de facto unentschieden, inwieweit 
eine Reizleitungsstörung mit im Spiele ist. ln früheren Unter¬ 
suchungen Engelmanns ist wiederholt die Rede von Verzögerung 
der Reizleitung in der unmittelbaren Nähe der Elektroden, sobald 
die Versuche etwas länger dauern, so daß es bei Untersuchungen 
über Reizleitung notwendig ist, die Elektroden häufig an anderen 
Stellen des Herzens zu applizieren. Bei der Versuchsmethode 
Trendelenburg’s, welcher die Froschherzspitze mit Nadel¬ 
elektroden auf die Unterlage befestigte, ist die Gelegenheit zum 
Auftreten einer solchen Reizleitungsverzögerung reichlich vor¬ 
handen. Außerdem enthalten die auf diesen Punkt gerichteten 
Untersuchungen Engelmann’s (Über den Einfluß der Systole 
usw., Pflüger’s Archiv Bd. 62, 1896) Versuchsreihen, welche dafür 
sprechen, daß die eigentliche Latenzzeit und die Reizleitungszeit 
sich im nämlichen Herzen und zu gleicher Zeit ganz entgegengesetzt 
verhalten können. Ich wiederhole, daß die Lösung des von Straub 
in dankenswerter Weise angeschnittenen Problems sich somit nicht 
so einfach lösen läßt, sondern eine sorgfältige experimentelle Er¬ 
forschung und ein vorsichtiges Urteil verlangt. 


Im letzten Abschnitt der Arbeit von Straub und Kleemann 
wird über eine. Alternans-ähnliche Erscheinung im mechanischen 
Kardiogramm gesprochen. Die daselbst demonstrierte Eigen¬ 
tümlichkeit des Kardiogramms (Fig. 3) habe ich im Jahre 1908 
in der Doktorarbeit von van denHeuvel und später in meinem 
1914 erschienenen Buche (Die unregelmäßige Herztätigkeit, Seite 18 
und 19, 80, Fig. 3, 38, 41, 42) ausführlich beschrieben und erklärt. 
Die geänderte Form des Kardiogramms wird durch die gleichzeitig 
auftretende Vorhofsystole mechanisch hervorgerufen; auch in der 
Straub’ sehen Figur tritt eine Delle im Kardiogramm genau gleich¬ 
zeitig mit der a-Welle im Venenpuls auf. Keith wies nach, daß 
die Vorhofsystole die Kammer etwas in der Richtung der Basis 
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hinaufzieht. Nicht selten macht sich dieses Hinaufziehen in der 
mechanischen Kurve kurz vor dem Kammerkardiogramm als negative 
Welle bemerkbar (Fig. 3, 38 und 42 meines Buches), doch wird 
hier das Bild meistens dadurch getrübt, daß die Vorhofkontraktion 
eine Polswelle im Ventrikel hervorruft, welche sich als positive 
Welle im Kardiogramm bemerkbar macht. Besonders schön aber 
kommt dieses Hinanfgezogenwerden des Ventrikels beim Herzblock 
zam Ausdruck: so sieht man in Fig. 41, Tafel 1 meines Buches, 
und noch viel ausgeprägter in anderen Kurven dieses nämlichen 
Falles (van den Heuvel) in den Pausen zwischen den Ventrikel¬ 
schlägen starke positive Pulswellen bei jeder Vorhofkontraktion. 
Fallen aber A s und V 8 zusammen, so kann der Vorhof keine Blut¬ 
welle in den kontrahierten Ventrikel werfen; hingegen macht sich 
As an der während der Austreibungsperiode stark an die Brust¬ 
wand gepreßten Herzspitze durch eine deutliche Delle, durch ein 
von der Brust wand Weggezogen werden der Herzspitze bemerkbar. 
An guten Herzblockkurven ist diese Erscheinung sehr häufig mit 
Sicherheit und scharf ausgeprägt zu beobachten. Für die aus¬ 
schließlichen Lobsinger des Ekg (zu denen glücklicherweise Straub 
nicht gehört) bildet dieser Fall ein Fingerweis, die alten Methoden, 
welche fast das ganze jetzt so fleißig bearbeitete Gebiet aufgedeckt 
haben, nicht zn vernachlässigen. 

Dezember 1917. 


Über die zentrale Wirkung der Digitalis. 

Bemerkungen zur gleichnamigen Arbeit von Dr. Pongs 
in Band 123, Heft 3/4 dieses Archivs. 

Von ^ 

Privatdozent Dr. Alfred Weil, Straßburg i. E., zurzeit im Felde. 

In der Arbeit obigen Titels ist Pongs bemüht ’), „den sich 
widersprechenden Angaben der klinischen Literatur über zentrale 
Digitalis Wirkung ein Bild der Digitalisierung entgegenzuhalten, das 
die Identität der Verhältnisse beim Menschen und. beim Säuger¬ 
herzen des Experimentes nachwies.“ Als Charakteristikum dieser 
zentralen Digitaliswirknng auf Frequenz und Rhythmusbildung 
bezeichnet Pongs auf Grund der an 4 Fällen gemachten Beob¬ 
achtungen folgendes Verhalten: „erst zentrale Wellung bei mäßiger 
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Verlangsamung, daun unter stärkerer Bradykardie nahezu regel¬ 
mäßiger Puls, der in einem dritten Stadium mittlerer Verlang¬ 
samung wieder hinaufkriecht zum Anfangswert.“ 

Leider läßt sich aus einer Gesetzmäßigkeit dieser Erschei¬ 
nungen kein bindender Schluß auf ihre Ursachen oder gar auf 
ihre zentrale Entstehung ziehen; denn J ) „diese strikte Stadien* 
einteilung läßt sich freilich nicht generell durchführen; neben¬ 
einander zeigt Fall II einmal den extrem langsamen regelmäßigen 
Puls, dann die zentrale Wellung. Ja der dritte Fall ließ auf die 
Wellenbildung einer ersten Digitalisperiode nach der zweiten 
Digitaliskur den regelmäßigen langsamen Puls als Dauerwirkung 
folgen. Beim vierten Patienten endlich wer bei gleicher Dosierung 
bis zur Nausea weder von Verlangsamung noch Wellenbildung die 
Rede.“ Wenn also von 4 Fällen nur einer typisches Verhalten 
zeigt, so kann die angebliche Einheitlichkeit des klinischen Bildes 
Beweiskraft nicht beanspruchen. 

Deshalb versucht auch Pongs den Beweis dafür, daß das 
klinische Bild der Digitaliswirkung, wie es im vorhergehenden 
mit seinen eigenen Worten geschildert wurde, zentralen Ursprungs 
sei, durch Tiefatmungs versuche und Kontrollprüfungen des 
Atropins und Vagusdruckversuches zu vervollkommnen. 

Bezüglich der Einzelheiten des Tiefatmungsversuches 
muß ich auf die Arbeit Pongs’ verweisen. Seine von ihm er¬ 
wähnte bei Springer erscheinende Monographie über das gleiche 
Thema war mir selber bisher nicht zugänglich. Zum hier nötigen 
Verständnis der Versuche genügt die Angabe, daß der Einfluß 
forcierten und lang angehaltenen Inspiriums auf Frequenz und 
Rhythmus des Herzschlages von Pongs als Reagens auf das 
Vaguszentrum verwertet wird. Es „genügt zur Angabe des Emp- 
findlichkeitsgrades das Registrieren des schnellsten und langsamsten 
Pulses, in Umrechnung der sphygmographisch festgehaltenen Puls¬ 
längen auf Minutenfrequenz: Die Subtraktion der Minutenfrequenzen 
gibt die Ausschlagsgröße“ (S. 236). Der Erörterung über die Be¬ 
wertung dieser Tiefatmungsversuche muß ich einige Bemerkungen 
über den Vagus druck versuch vorausschicken. 

Zunächst die persönliche Feststellung, daß Pongs ein Ver¬ 
sehen unterlaufen ist, wenn er auf S. 238 schreibt: „An Literatur 
über Vagusdruckversuch und Digitalis liegen bisher nur Angaben 


1) Die folgenden in Anfiilmingsstrielje gesetzten Stellen sind den Schlot- 
sätzen Pongs' entnommen. 
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Wenckebaclrs vor“. In meinen „Beiträge zur klinischen 
Elektrokardiographie“ habe ich schon in der ersten Mit- 
teilnng (Bd. 116 dieses Archivs) im Kapitel „Über den Einfluß der 
Digitalis auf Reizleitung und Entstehung echter Bigeminie“ aus¬ 
führlich über den Ausfall von Yagusdruckversuchen am digitali¬ 
sierten Herzen berichtet. In der zweiten Mitteilung „Ergebnisse des 
Yagusdruck Versuches“ (Bd. 119 dieses Archivs) ist der pharmako¬ 
logische Teil ausschließlich der Erörterung über Digitaliswirkung 
gewidmet, soweit sie durch die angestellten Vagusdruckversuche 
eine Bereicherung erfahren hat. 

Auf Grund von am Menschen angestellten Vagusdruckversucheu 
konnte ich dort auseinandersetzen, daß ein Teil der Digitalis¬ 
wirkung auf einer Sensibilisierung der spezifischen Herzmuskel- 
demente für Nerveneinfluß beruht (Vagus und Accelerans), und 
habe auch schon betont, daß häufig latente Digitaliswirkung erst 
bei Druck auf den Halsstamm manifest wird, so wie nach Pongs 
die Tiefatmungsempfindlichkeit latente Reizzustände des Vagus¬ 
zentrums aufzudecken imstande ist. 

Seine Ausführungen: „Jene periphere Empfindlichkeitssteige- 
rung durch Digitalis, die der Pharmakologe beim Säugerherzen 
ieststellen konnte, ist hier einmal auch beim Menschen erwiesen“ 
tS. 246) und „der Vagusdruckversuch bei Schulz lieferte den für 
den Menschen noch nicht erbrachten Beweis eines peripheren An¬ 
griffs der Digitalis auf den Vagus“ (S. 256) hätte Pongs daher 
bei Berücksichtigung der Literatur bezüglich der Priorität modi¬ 
fizieren müssen. Als Bestätigung meiner früheren Feststellungen 
aber and zur Deutung der Tiefatmungsversuclie sind die Befunde 
Pongs’ äußerst wertvoll. 

Ist die peripher sensibilisierende Wirkung der Digitalis einmal 
testgestellt, so liegt kein Grund vor, die unter Digitalis gesteigerte 
Tiefatraungsempfindlichkeit auf zentrale Reizzustände zu beziehen. 
Wenn nämlich die Empfindlichkeit des Endorganes gesteigert ist. 
so muß ein diesem Endorgan reflektorisch zugeleiteter Reiz, auch 
wenn er über ein völlig unverändertes Reflexzentrum ginge, einen 
stärkeren Effekt auslösen, als bei normal empfindlichem Endorgan, 
ln seinen Atropinversuchen bringt Pongs selbst den Beweis, daß 
der Ausfall der Tiefatmungsversuclie vom Zustande des Endorganes 
abhängt Auf der Höhe der Atropinwirkung werden die Atmungs- 
ansschläge gering oder fallen ganz aus. Ich nehme an, daß auch 
Pongs den Angriffspunkt dieser Atropin Wirkung in die Vagus- 
Endigungen verlegt, er wird also zugeben müssen, daß periphere 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



230 


Kleinere Mitteilangen. 


Lähmung die Tiefatmungsausschläge beeinflußt; somit ist klar, daß 
anch periphere Reizzustände (Sensibilisiernng) ihre Empfindlichkeit 
verändern. 

Auch von der empfindlichkeitssteigernden Wirkung des Atro¬ 
pins (Reizwirkung im Anfangsstadium) auf die Tiefatmungsaus- 
Schläge nimmt Pongs an, daß sie zentralen Ursprungs sei Ich 
glaube aber, daß man mit gleichem oder größerem Recht auch 
diese Wirkung als peripher angreifende auffassen kann. Wir 
kennen genügend Agentien, deren Lähmungsstadium ein Stadium 
der Reizung vorangeht, wobei der gleiche Angriffspunkt anzu¬ 
nehmen ist. So liegt auch kein Grund vor, die hier in Frage 
kommende reizende Anfangswirkung des Atropins in das Vagus¬ 
zentrum zu verlegen, nachdem von seiner lähmenden feststeht, daß 
sie die Vagusendigungen trifft. 

Schließlich erblickt Pongs noch in der Regelmäßigkeit des 
Ablaufs der Tiefatmungsversuche im Gegensatz zum differenten Aus¬ 
fall einzelner Vagusdruckversuche einen Beweis dafür, daß erstere 
mit zentralen, die letzteren hingegen mit peripheren Faktoren ver¬ 
knüpft seien. Auch dieser Ausführung kann ich Beweiskraft nicht 
zuerkennen. Jeder reflektorisch ablaufende Vorgang erfolgt regel¬ 
mäßiger als ein willkürlich veranlaßter, wie es z. B. viel leichter 
ist, gleichmäßige Zuckungen des Quadriceps durch Beklopfen seiner 
Sehne (Patellarreflex) auszulösen, als durch wiederholte elektrische 
(oder gar mechanische) Reizung des ihn versorgenden Nervens. 

Damit ist zugleich der Wert des Tiefatmungsversuches als 
Ergänzung des Vagusdruckversuches gekennzeichnet. Bezüglich 
seiner Endwirkung steht er mit letzterem auf gleicher Stufe, nur 
daß der den Vagus treffende Reiz dem Nerven, anstatt direkt 
mechanisch, über den Weg des Reflexzentrums zugeleitet wird, 
wodurch der Vorgang allerdings noch komplizierter wird. Voraus¬ 
setzung ist auch, daß sich die Gesetzmäßigkeit der Tiefatmungs¬ 
empfindlichkeit an einem größeren Materiale erweisen läßt. An¬ 
scheinend hängt auch bei der Ausführung der Tiefatmungsversuche 
die Ausschlagsgröße von der Art der Ausführung ab. Wenigstens 
sagt Pongs selber von seinem Falle I: „Patient mußte erst an 
exakte Ausführung der Atmungsversuche gewöhnt werden“ (S. 2441 

Zusammenfassend möchte ich sagen: 

1. Die von Pongs als zentrale Wirkung der Digi¬ 
talis gedeutete Erscheinung: Steigerung der Tief¬ 
atmungsempfindlichkeit beruht auf peripherer (sen- 
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stilisierender) Wirkung der Digitalis, deren Auf¬ 
treten Pongs ausdrücklich bestätigt. 

2. Diese peripher sensibilisierende Wirkung der 
Digitalis ist durch Vagusdruckversuche am Menschen 
erstmals nicht von Pongs bewiesen worden, sondern 
in den Versuchen, die ich in den „Beiträge zur 
klinischen Elektrokardiographie“ in Bd. 116 und 119 
dieses Archivs veröffentlicht habe. 
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Besprechungen. 

i. 

% 

Lenhartz, Herrn., Mikroskopie und Chemie am Kranken¬ 
bett. 8. Auflage von Prof. Dr. Erich Meyer. Verlag von 
J. Springer, Berlin. 

Das auch in diesem Archiv früher gewürdigte schöne Buch erscheint 
im Kriege in neuer Auflage. Wesentliche Veränderungen sind nicht 
vorgenommen, aber alle Fortschritte der vergangenen 4 Jahre sind be¬ 
rücksichtigt, so die Prüfung der Nierenfunktion, die Mikrometboden u. dgl. 
Auf die Erfahrungen im Kriege wird öfter Bezug genommen, namentlich 
in der Darstellung der Infektionen. Neue Abbildungen sind hinzu¬ 
gekommen. 

Das Buch ist auf die Bedürfnisse der Klinik mit allen Untersuchungs¬ 
möglichkeiten zugeßchnitten, es eignet sich in seiner handlichen Form 
aber auch als Nachschlagewerk fürs Feld und gemahnt hier fast in jedem 
Kapitel daran, um wieviel weiter man in der Diagnose mit unseren kli¬ 
nischen Hilfsmitteln kommen kann im Vergleich zu dem, womit wir uns 
im Alltag hier draußen begnügen müssen. 

(Eduard Schott, (öln, z. Zt. im Felde 


2 . 

P 1 a t e u. D e t h 1 e f f 8 e n , Die physikalische Therapie imFeld- 
und Heimatlazarett. Taschenbuch des Feldarztes V. J. F. 
Lehmann's Verlag, München. 

Das Erreichbare und die Grenzen für die Behandlung frischerer 
und älterer Schußverletzungen und aller sonstigen Kriegsschädiguogen 
auf physikalischem Wege sind in dem Buche dargestellt, es füllt damit 
eine Lücke in den literarischen Bedürfnissen unserer Zeit aus. Indikation 
und Technik der gebräuchlichen Apparatur sind UDter dem besonderen 
Gesichtswinkel des Krieges geschildert, mannigfache Variationen de 
Instrumentars beschrieben. 

Ein „Taschenbuch des Feldarztes w ist es nicht; die selbst für Hei¬ 
matsverhältnisse ungewöhnlich großen Hilfsmittel, die den Verff. zur Ver¬ 
fügung stehen, haben sie vergessen lassen, daß es draußen darauf an- 
kommt, mit möglichst primitiver und möglichst leicht zu improvisierender 
Apparatur sich zu behelfen, und nach dieser Richtung hin bietet das 
Buch nur wenig Anregung. (Eduard Schott, Cöln, Z . Zt im Feldiü 
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Ans der 3. med. Abteilung des k. k. Kaiserin-Elisabethspitals in Wien 
(Vorstand: Prof. Dr. W. Falta). 

Respiratorischer Stoffwechsel und ßlutzuckerregulation. l ) 

Von 

8. Bernstein und W. Falta. 

Eine der wichtigsten Tatsachen der Stoffwechsel Physiologie 
and -Pathologie ist die bei allen Warmblütern zu beobachtende 
Konstanz des Blutzuckerspiegels. Sie steht im Mittelpunkt der 
verschiedenen Anschauungen, die man sich über die Ökonomie des 
Kohlehydratstoffwechsels und über die Vorrichtungen, die den Ablauf 
desselben regulieren sollen, gebildet hat. Fußend auf der Lehre 
Claude Bernard’s nimmt man an, daß entsprechend dem in 
allen Organen stattfindenden Zuckerverbrauch die Leber dauernd 
Zucker produziert, so daß ein konstantes aber infolge der raschen 
Zirkulation geringes Gefälle des Blutzuckerspiegels von der Leber 
zu den peripheren Organen besteht. Die Leber schützt nach dieser 
Anschauung bei Aufnahme einer an Kohlehydrat abundanten Nah¬ 
rung das Blut dadurch vor jeder Überflutung mit Zucker, daß sie 
den ihr im Pfortaderblut zuströmenden Zucker gleichsam wie ein 
Staureservoir aufnimmt und als Glykogen so lange speichert, bis 
Bedarf hierfür vorhanden ist, „Die Leber wacht über den Zucker¬ 
gehalt des sie verlassenden Blutes“ (v. Noorden). 

Diese Anschauung scheint durch die mannigfachsten und in 
der verschiedensten Weise variierten Versuche gut gestützt zu sein. 
Die erste Stelle nehmen an Zahl die Untersuchungen des 
Blutzuckers ein; Untersuchungen im nüchternen Zustand und bei 
laug dauernder Inanition, Untersuchungen während der Muskelarbeit 

1) Die Untersuchungen wurden größtenteils noch an der 1. medizinischen 
Klinik in den Jahren 1911 - 1915 durcbgeführt. Eine kurze vorläufige Uitteilnng 
findet sich bei W. Falta (International. Medizin. Kongreß in London 1912 p. 636). 

Besteche» Archiv für klin. Medizin. 125. Btl. Iß 
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und der Verdauung, besonders bei Überlastung des Darms mit großen 
Mengen von Kohlehydrat, liegen in großer Anzahl vor. Seit der 
Ausarbeitung von Methoden, die nur eine sehr geringe Blutmenge 
beanspruchen, verfügt man auch über eine große Zahl von Serien¬ 
untersuchungen. Die Mehrzahl dieser Blutzuckerbestimmungen 
wurzle im venösen oder im Kapillarblut durchgeführt, sohon des¬ 
halb, weil die peripheren (-Jefäßbezirke leicht zugänglich sind, vor 
allem aber deshalb, weil man erkannt hatte, daß operative. Ein¬ 
griffe, die zur Gewinnung von Blut aus den inneren Gefäßbezirken 
notwendig sind, an sich selbst den Blutzuckerspiegel zu beein¬ 
flussen vermögen. Ferner liegen eine größere Anzahl von Unter¬ 
suchungen über den Umfang der Glykogenbildung in den ver¬ 
schiedenen Organen unter den vorhin erwähnten Versuchsbedingungen 
vor; endlich versuchte man einen tieferen Einblick in den Regu¬ 
lierungsmechanismus zu gewinnen, indem man die Bedingungen 
studierte, durch die man diesen zu durchbrechen vermöchte, sei 
es durch Überflutung des Organismus mit Zucker vom Darm aus. 
sei es durch Herbeiführung einer überstürzten Zuckerproduktion 
in der Leber. — indem man also versuchte. Glykosurie zu er¬ 
zeugen. 

Alle diese Untersuchungen haben eigentlich den Zweck, das 
Schicksal des in den Körper ein verleibten oder in ihm entstehen¬ 
den Zuckers zu verfolgen. Das letzte Schicksal des Zuckers ist, 
wenn wir von jenen geringen Mengen absehen. die bei besonderen 
Versuchsbedingungen event. im Harn verloren gehen, die Verbren¬ 
nung zu C0 2 und Wasser. Über den Umfang und den zeitlichen 
Ablauf der Zuckerverbrennung können wir uns am besten durch 
die Untersuchung des Gaswechsels resp. des R.-Q. orientieren. E s 
ist nun merkwürdig, daß schon die frühesten darauf hinzielenden 
Gaswechseluntersuchungen Tatsachen aufgedeckt haben, die mit 
der eingangs geschilderten Anschauung nur schwer in Einklang 
zu bringen sind, wir meinen vor allem die Tatsache, daß nach einer 
KH-reiehen Nahrung der R.-Q. gewöhnlich rasch und bedeutend 
ansteigt. Das legt den Gedanken nahe, daß unter diesen Veihält- 
nissen der Zucker eben nicht in solchem Umfang in den Glykogen- 
speichern der Leber festgehalten wird und daß es jenseits der 
Leber zu beträchtlichen Graden von Hyperglykämie kommt. Da 
nun im normalen Organismus KH-reiche Nahrung keine Glykosurie 
und im peripheren venösen oder Kapillarblut auch keine oder 
nur geringe Hyperglykämie erzeugt, so ist gewiß die Frage be¬ 
rechtigt, ob man aus einem normalen oder nur wenig gesteigerten 
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Blutzuckergehalt in den peripheren Gefäßbezirken auf einen solchen 
in dem inneren zwischen Leber und Lungen gelegenen Bezirk 
schließen darf und ob nicht hier schon unter ganz normalen Ver¬ 
hältnissen bedeutende Schwankungen des Blutzuckers Vorkommen. 
Wenn dies zutrifft, dann müssen die Gewebe des Körpers und be¬ 
sonders die Lungen einer „inneren“ Hyperglykämie in hohem 
Grade gewachsen sein, indem sie den Zucker an sich reißen und 
verarbeiten und so das Blut von einem Überschuß an Zucker be¬ 
freien. Diese Frage« ist auch im menschlichen Organismus einer 
experimentellen Prüfung zugänglich, indem man solche „innere“ 
Hyperglykämien durch Infusion einer Zuckerlösung in die Venen 
oder durch Steigerung der Zuckerproduktion in der Leber durch 
Adrenalin erzeugt und dabei den Gaswechsel verfolgt. Denn es 
ist nach dem eben Gesagten einleuchtend, daß die Untersuchung 
des Blutzuckers in den peripheren Gefaßbezirkeu oder die Be¬ 
stimmung einer allenfalls eintretenden Glykosurie oder Unter¬ 
suchungen über den Umfang und Ablauf der Grlykogenbildung zu 
diesem Zweck ungenügend sind, da w’ir durch alle diese Methoden 
nur indirekt und unvollständig über den Umfang der Zucker¬ 
verbrennung orientiert werden. 

Noch ein anderes heute sehr aktuelles Problem wird durch 
diese Fragestellung berührt. Wenn es richtig ist, daß bei Erzeu¬ 
gung einer inneren Hyperglykämie die Zellen den Zucker mit 
solcher Avidität an sich reißen und in sich verarbeiten — das 
Gleiche gilt natürlich auch von den Leberzellen bei Hyperglykämie 
des Pfortaderblutes während der Verdauung — so muß der über¬ 
schüssige Zucker mit enormer Schnelligkeit durch die Endothel¬ 
wand der Kapillaren hindurchgegangen sein. Wir können daher 
hoffen, durch einschlägige Studien einen Einblick in jene Funktion 
der Endothelwaud, die den Austausch zwischen Blut und Gewebs¬ 
flüssigkeit besorgt, zu erhalten. 

I. Experimenteller Teil. 

Die Gaswechselversuche sind mittels des Zuntz-Geppert’schen Appa¬ 
rates angestellt. Wir haben, wie dies aus den sehr gleichmäßigen Ruhe- 
Büch tern werten hervorgeht, großes Gewicht auf die Schulung der Ver- 
»ochspersonen gelegt. Die meisten Versuche sind Nüchtern versuche, wo 
dies nicht der Fall ist, ist es besonders vermerkt. 

Pall I. TJng.,' 30 Jahre alt, normal; 67 resp. 66,7 kg schwer. 
Seit 5 Tagen sehr KH-arme Kost mit wenig Eiweiß. 

Ergebnis: Die Rubenücbternwerte entsprechen der Größe und der 
Körperbeachaffenheit des Individuums. Die R.-Q. liegen entsprechend 
der KH*armen Kost ziemlich tief. 

16 * 
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Tabelle I. 


Datum 

Bemer¬ 

kungen 

Injektion 

4. IV. 14 

5. IV. 14 

j 

nüchtern 

nüchtern 

1 Infusion 
0*5 g D) 
beendet *) 


! ! 

1 1 

Zeit 

o 

P 

0. 

Min. 

i i 

ccm ; 

i 

ccm 

J 9*i_9as 

177.1 

246,9 

8 51 — 9 15 i 

182,7 

231,7 

10 07 

1 



Pro kg 
u. Min. 

R.-Q. 

ICO* 

0, 


ccm 

ccm 


2,64 

3,69 

0,717 

2,74 

3,47 

0,788 


! i 

llO“—11°*; 199.7 251,7 2 99 | 3,77 0 794 I 
IO 1 2 “—11*".206,9 i 229,3 3,10 3,44 0,902 | 

I 1 


Kleine 
Kal. 
pro kg 
u. Min. 


17,39 

16,62 


18,05 

16,94 


Die Infusion von 500 ccm einer pasteurisierten 7 °/ 0 igen Dextrose¬ 
lösung hat zur Folge, daß in der 34.—55. Minute nach Beendigung 
der Infusion eine leichte Steigerung der CO a -Bildung und O a -Aufnalime 
und eine sehr geringe Steigerung der Wärmebildung auftritt. Der R.-Q. 
bleibt dabei ziemlich unbeeinflußt. Erst in der 69.—90. Minute findet 
sich ein deutliches Ansteigen des R.-Q. auf 0,902, und zwar dadurch, daß 
die CO a -Bildung leicht ansteigt, die 0 3 -Aufnahme deutlich absinkt. Die 
Wärmebildung ist gegenüber der Vorperiode unverändert. 

Das Allgemeinbefinden bat nach der Infusion keine Störung erfahren, 
die Temperatnr blieb dauernd normal. 

Fall II. St., normales Individunm, 177 ccm hoch, 27 Jahre alt, 
Körpergewicht zwischen 59,8 und 61 kg. 

In denVersuchen mitLävulose wurde diese in Mengen zu 100 g 
resp. 150 g einer strengen Kost zugefögt. Zwei Gemüsetage mit starker 
körperlicher Arbeit waren dieser Versnchsperiode vorausgegangen. Infolge 
der dadurch bedingten starken Verminderung des Glykogenbestandes trat 
Ketonurie auf und deshalb finden wir auch den R.-Q. tief eingestellt 
(siehe die frühere Mitteilung 8 )). 

Am 16. VII. wurden drei Bestimmungen des Gaswechsels durch- 
geführt: früh nüchtern, dann kurz nach dem Mittagessen und abends 
zwischen 6 und 6 1 j i Uhr. Kurz nach dem Mittagessen sehen wir die 
Wärmebildung nur um weniges erhöht; hingegen findet sich in den Abend¬ 
stunden eine bedeutende Erhöhung derselben, der R.-Q. bleibt tief. Wahr¬ 
scheinlich wird der aus dem Eiweißumsatz sich herleitende Zucker vorüber¬ 
gehend als Glykogen gespeichert. 

Am 17. VII. ergibt die Bestimmung des Gaswechsels kurz nach 
dem Mittagessen und 2 x / a Stunden nach dem Einnehmen von 100, g 
Lävulose annähernd gleiche Werte wie am Tag vorher ohne Lävulose. 

Auch am 18. VII. sind die Nüchternwerte unverändert. Die Be¬ 
stimmung des Gaswecbsels nach dem Mittagessen ergibt, daß die Wäraw- 


1) Infusion von 600 ccm eiuer pasteurisierten 7% Traubenzuckerlösung, 

2) S. Bernstein n. W. Falta. Dieses Arch. Bd. 121. 
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bildung geringfügig angestiegen ist, der R.-Q. bleibt tief. Die . Be¬ 
stimmung des Gasvrechsels in den Abendstunden, ca. 6 Stunden nach 
Einnehmen von 100 g Lävulose zeigt eher etwas tiefere Werte der 
Wärraebildung als am 16. VII. ohne Lävulose, der R.-Q. liegt nur nm 
ganz Geringes höher. 

Ara 19. VII. wurde keiue Lävulose gereicht. Erst am 20. VII. 
nach Zufuhr von 150 g Lävulose findet sich in den Abendstunden ein 
deutlicher Anstieg des R.-Q. bis auf 0,811 ; erst jetzt verschwindet die 
Ketonurie. 

Aus dieser Versuchsreihe geht demnach hervor, daß die Zu¬ 
fuhr beträchtlicher Mengen von Lävulose bei sonst strenger Kost 
und bei vorheriger Verminderung des Glykogenbestandes nicht 
sofort, sondern erst nach Häufung der Lävulosezufuhr zur Steige¬ 
rung des R.-Q. führt, daß also der zugeführte Zucker nicht sofort, 
sondern erst nach Auffüllung der Glykogenspeicher in die Zer¬ 
setzung einbezogen wird. 

Dasselbe zeigt auch der Versuch mit Hafer. 

Dieser ist schon früher von uns mitgeteilt worden. Wir führen 
ihn hier nochmals wegen des Verhaltens des R.-Q an. 

Die Ruhenüchternwerte sind jetzt etwas größer als in der 
Periode vom Juli, da die strenge Kost eiweißreicher ist (500 g 
Fleisch). Die R.-Q. liegen nicht so tief (keine vorhergehende 
starke körperliche Arbeit). Auch war eine Periode mit gemischter 
Kost vorausgegangen. Dementsprechend war auch die Ketonurie 
nicht so stark. 

Während der Haferperiode liegen die Ruhe-Nüchternwerte, 
wie dies bereits in unserer früheren Mitteilung beschrieben wurde, 
wesentlich tiefer. Die R.-Q. zeigen nun in den ersten Tagen über¬ 
haupt keinen Anstieg und selbst ein am zweiten Tag auf der Höhe 
der Verdauung zwischen 6 und 6V* Uhr abends gewonnener Wert 
zeigt nur einen geringen Anstieg des R.-Q. Erst die nach dem 
dritten Hafertag früh morgens nüchtern durchgeführte Bestimmung 
zeigt einen beträchtlichen Anstieg des R.-Q. auf 0,833. Dieser 
Versuch zeigt uns also, daß bei stark reduzierten Glykogenspeichern 
perorale Zufuhr von KH nicht sofort zu einer Steigerung des R.-Q- 
führt. Es werden die KH nicht sofort in die Zersetzung einbe¬ 
zogen, sondern erst zur Auffüllung der Speicher verwendet. Erst 
wenn die Speicher gefüllt sind, drängt das KH das Fett aus der 
Zersetzung zurück. 

Daraus geht auch hervor, daß die Herabsetzung der Wärme¬ 
produktion während der Haferperiode durch den geringen Eiweiß¬ 
gehalt derselben und nicht durch die Verbrennung von KH bedingt 
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ist, da dieses in den ersten Tagen sich an der Verbrennung kaum 
beteiligt. 

Bei dem Vergleich der Lävuloseperiode mit der Hat'erperiode 
ergibt sich, daß in der Lävuloseperiode schon nach Zulage von im 
ganzen 250 g Lävulose ein deutlicher Anstieg des R.-Q. erfolgt, 
obwohl hier ein Tag ohne Lävulosezufuhr eingeschaltet war und 
damit wohl die Möglichkeit gegeben war, daß kleinere Mengen des 
angesetzten Glykogens allmählich wieder eingeschmolzen wurden 
und zur Verbrennung gelangten. Auch ist zu bedenken, daß im 
Beginn der Lävuloseperiode die Glykogenspeicher infolge der vor¬ 
hergehenden körperlichen Anstrengung stärker reduziert waren als 
im Beginn der Haferperiode. In der Haferperiode tritt erst nach 
Einfuhr von 750 g Hafer, das sind ca. 525 g Zucker, ein deut¬ 
licher Anstieg des R.-Q. auf. Ideal sind die Vergleichsbedingungen 
allerdings nicht, da in der Haferperiode der Gaswechsel nach dem 
dritten Hafertag erst früh nüchtern untersucht wurde, in der Lävu¬ 
loseperiode hingegen schon in den Abendstunden des letzten Lävu- 
losetages. Ferner muß auch die Verschiedenheit der KH berück¬ 
sichtigt werden. Immerhin dürfte der Schluß gestattet sein, daß 
der Unterschied in dem Ausfall der beiden Versuchsreihen haupt¬ 
sächlich dadurch hervorgerufen wird, daß die Lävulose auf eine 
strenge Kost mit ca. 20 g N täglich superponiert wurde, während 
der N-Gehalt der Kost in der Haferperiode täglich nur ca. 5 g N 
betrug. Es dürfte demnach ein größerer Eiweißgehalt der Kost 
die Glykogenspeicherung ungünstig beeinflussen. 

Versuch mit Infusion einer Zuckerlösung 
bei demselben Individuum. 

Seit 14 Tagen Btrenge Kost (ausschließlich Fleisch und Fett). Am 
15. und 16. VII. strenge Gemüsetage und starke körperliche Arbeit. 
Am 17. und 18. wieder strenge Kost (300 g Fleisch). 

Ergebnis: Bei strenger Kost von mittlerem Eiweißgehalt (300 g), 
hohe Nüchternwerte, sehr niedrige R.-Q., dabei starke Ketonurie; die 
EiBenchloridprobe ist die ganze Zeit hiudurch stark positiv, deutliche 
Linksdrehung des Harns. 

In der 52.—75. Minute nach der Infusion noch keine Änderung des 
Gaswechsels. In der 101.—125. Minute sehr stai ke Steigerung der C0 9 - 
Bildung. weniger starke Steigerung der O s -Aufnahme. Starke Erhöhung 
des R..Q. auf 0,890. Steigerung der Wärmebildung um 22.6 °/ 0 . 

In diese Zeit fällt Unbehagen und leichte Temperatursteigerung. 

In diesem Versuche fällt die starke Steigerung des R.-Q. sehr spät, 
uämlich ca. 1 ’/ 2 Stunden nach Beendigung der Infusion. Die Steigerung 
der Wärmebildung dürfte in der Verwendung einer hypertonischen Lösung 
‘hren Grund haben. 
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Tabelle III. 


Datum 

Bemer¬ 

kungen 

. i 

Injektion 

Zeit 

CO* 

ccm 

1 

i 0, 

1 ccm 

l i 

Pro 

! u. I 

1 

oc£ 

ccm 

hg j 

0* j 
ccm j 

Kleine 
Kal. 
pro kg 
u. Hin. 

16. VII. 13 

uttchtern 



166,0 

251 .H 

2,71 

| 4,21 0,660 

19,08 

16. VII. 

f | 



172,0 

267,6 

2,82 ; 

4,22 :0,668 

19,59 

17. VII. 



7 n — 7 36 

174 2 

254.9 

2,87 

4,2'» 0.HH4 

1 1953 

18. VII. 



7 21 -7“ 

167.2 

249,6 ! 

2,76 

4,11 '0,672 

19,17 

29. vir. 

f) ] 


8 M —9 l * 

171,3 

250,9 

2,81 

4,11'0,683 

19.2 



Infusion 

9 4 * 








(30 g 1») 



i 





| 

beendet 










IO* 7 —II 00 ' 171,1 

'249,7 

2,80 

i 4,09 iO, 685 

19,03 




11 *•__!! »o 269.4' 302,8 

4,42 

• 4,96 iO, 890 i 

24,37 


Vergleichen wir nun den Versuch mit intravenöser Zucker- 
infnsion mit den beiden vorhergehenden Versuchsreihen (Lävulose- 
periode resp. Haferperiode), so ergibt sich ein wesentlicher Unter¬ 
schied. In allen drei Versnchsreihen ging der Zucker- resp. KH- 
Darreicbung eine längere Periode mit strenger Kost, während 
welcher die Glykogenspeichei* stark in ihrem Bestand vermindert 
worden waren, voraus. Während es nuu bei peroraler Zufuhr von 
Zucker resp. KH lange dauerte, bis der Zucker in größerem Um¬ 
fange in die Zersetzung einbezogen wurde, sehen wir bei intra¬ 
venöser Einverleibung den R.-Q. rasch ansteigen. Bei Überflutung 
des Blutes mit Zucker, wie sie durch die intravenöse Einverleibug 
hervorgerufen wird, bezieht also der normale Organismus auch 
dann, wenn er an Glykogen verarmt ist, einen großen Teil des 
Zuckers rasch in die Zersetzung ein. 

Fall III. H. J., 157,5 cm hoch, 48 kg schwer. Früher Infautilismus 
mit leichter Hyperthyreose. 

Haferversuch. Auch dieser Versuch ist schon früher von unB 
mitgeteilt worden (S. 111). Am 20. XII. strenge Kost (wenig Eiweiß). 
Vom 27. XII. an täglich 250 g Hafer und 250 g Butter. Die Wärme¬ 
bildung sinkt in der Haferperiode, wie wir dies früher beschrieben haben, 
rasch ab und liegt ca. 11 °/ 0 tiefer als bei strenger Kost. Der K.-Q- 
sinkt zuerst stark ab, steigt dann nur ganz allmählich an und erreicht 
erst nach dem 4. Amylaceentag den Wert 0,793. Wir müssen also auch 
hier annehmen, daß die infolge der strengen Kost stark reduzierten 
Glykogenspeicher erst gefüllt werden müssen, bevor der peroral gereichte 
Zucker in größerem Umfange in die Zersetzung einbezogen wird. 


1) Infusion von 800 cciu einer 10% Dcxtroselösnng. 
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Tabelle IY. 


Datum 

Kör- 

per- 

wicht i 

i 

Diät 

1 

CO* 0* 

pro Min. pro Min. 

i 

00, 
pro kg 
n. Min. 

0, 

pro kg 
u. Min. 

R.-Q. 

Kleine 
Kal. 
pro kg 
n. Min. 

24. XII. 13 

25. XII. 

48,7 

streng 

79 

168,8 

189,7 

215,6 
248 2 

384 

3,94 

5,01 
5,16 I 

0.760 

0,764 

23,98 

27. XII. 

47,8 

250 g Hafer 
250 g Butter 

164,4 

235,9 

3,44 

4,93 1 

0,697 

23,14 

28. XII. 

48,8 ! 

dto. 1 

156,7 

266,6 

3,21 

4,64 

0,691 

151,46 

29. XII. 

49,0 

dto. 

157,1 

205.0 

3.2t 

4,18 

0,76« 

19.93 

».XII. 

49.2 , 

dto. 

151.2 

204,4 

3,07 

4,16 

0,746 

19,65 

81. XII. 

48,8 i 

dto. 

158.2 1 

200.1 

3.31 

4,17 

0,793 

19,98 


Versuch mit Infusion einer Zuckerlösung 
bei demselben Individuum. 

Vom 1. 1. strenge Kost. Am 9. und 10. I. Gemüsetage, dann 
wieder strenge Kost. 

Am 11. I. Infusion von 300 ccm einer 10"/ 0 igen Dextroselösung, 
nachmittags Kopfschmerzen, im Harn kein Zucker. 


Tabelle V. 


Datum 


Injektion 


11 . ]. 14 


Infusion 

beendet 


18. 1. 14 


Zeit 

CO, 

ccm 

, 

0* 

ccm 

pro kg | 
n. Minuten 1 „ 

_ 1 R.-Q. 

CO, | o, ; 

ccm 1 ccm | 

Kleine 
Kal. 
pro kg 
u. Min. 

9* 1 —9 17 
12 «• 

1 

178,4 

249,6 

3,65 

1 

5,10 J 0,715 

23,92 

12*i—12“ 
1*1—1#» 
8 4# —9°* 

,269,1 

295,6 

171,0 

300,2 

361.8 

242.8 

6,60 

6,04 

3,50 

6,14 ■ 0,896 
7,38 0,817 
4,96 0,705 

30.16 

35,61 

23.27 


8chon in der 15.—35. Min. nach Beendigung der Infusion sehen 
wir eine starke Wirkung auf den Gaswechsel. Die Wärmebildung ist 
ob ca. 25 °/o erhöht, der R.- Q. stark angestiegen (auf 0,896). Noch 
stärker ist die Wirkung auf die Wärmebildung in der 85.—103. Min. 
Die Steigerung beträgt hier sogar 45,8 °/ 0 . Auch jetzt ist der R.-Q. 
»och stark erhöht. 

Es ist wohl sehr wahrscheinlich, daß die starke Erhöhung der 
Wärmebildung in diesem Falle ebenfalls auf die Verwendung einer 
hypertonischen Lösung zurückzuführen ist. Daß sie hier so viel 
stärker ausfiel und daß auch der Anstieg des R.-Q. viel prompter 
«iasetzte, hängt vielleicht mit einer größeren Labilität des Stoff- 
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Wechsels infolge des allerdings jetzt nur angedeuteteu Hyper- 
thyreoidismus zusammen. 

Der Vergleich des Versuches mit peroraler Zuckerzufuhr mit 
demjenigen mit intravenöser Zufuhr ergibt auch hier wieder einen 
wesentlichen Unterschied, indem bei intravenöser Überflutung des 
Blutes der Zucker sofort in die Zersetzung einbezogen wird, obwohl 


Ta- 


Datum 

Kost 

Harn¬ 

menge 

D 

. pol. 

i 

red. 

i 

Aceton 

i 

10/11. VI. 13 

250 e Fleisch, 8 Eier. 

50 g Kä-e, 150 g Butter. 
250 ccm Rahtu, 75 g Semmel. 
100 Coguac, 400 Wein 

1100 

1 1 

13.2 ! 

20.46 

-f 

11./12. 

dto 

1300 

7.1 

7,6 

— 

12/13. 

cko 

1400 

10,7 

11.6 

-4- 

13./14. 

dto 

1250 

t 68 

8,3 


14./16. 

dto 

1200 

7,2 

8.4 

4 

15./16. 

dto 

1250 

4.1 

5.0 

+ 

16/17. 

dto 

1200 

6,0 i 

7,2 

0,25 

17/18. 

dto 

1300 

(5.5 

9,1 

4- 

18./19. 

dto 

i 1300 

! 11,04 

13,0 


19/20. 

dto 

11 K ': 100 g Läruloae 

1354 

i 

25,5 

27,1 

SJ1. 

20./21. 

wie am 18. VI. 

1020 

7,29 

9.84 

4- 

21.22. 

dto ~p 150 g LSUulose 

1000 

17,0 

21,0 

sp. 

22.-23. 

dto -p 150 g Lämlose 
(um 10*° u. 12 45 ) 

1448 

13.42 

15.5 

O 

23./24. 

wie am 18. VI. 

1300 

10,0 

12,1 

-t- 

24 ßb. 

dto 

1300 

13,0 

14,3 

4 

25/26. 

strenger Gemüsetag 

1 1500 

l,o 

1.5 

± 

26.Z27. 

stremrer Gemüsetag 

! 1400 

o 

o 


27.i28. 

400 g Hafer + 450 g Butter , 

3000 

o 

o 

0 

28/29. 

400 g Hafer + 4. 0 g Butter 

190) 

O 

n 

0 

29/30. 

400 g Hafer -f- 450 g Butter 
strenger Gemüsetag 

2300 

o 

i> 

0 

30/1 VII. 

1700 

<> 

O 

0 

1-/2. 

2.3. 

dto 

von nun ab strenge Kost 
(wenig Eiweiß) 

j 1800 

i 


o 

O 

9./10. 

dto 

1600 

1,76 

3.2 

sp. 

10./11. 

dto 

11 14 250 g Beefsteak roh 
gewogen, n^ch ft 00 Kost wie 
am 9. VII. 

1700 

! 

1 


1.3 

0 

11./12. 

19. /20. 

20. /21. 

wie am 9. VII. 
dto 
dto 

i 1600 

1900 


4,8 

o 

4 

0 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Respiratorischer Stoffwechsel und Blutzuckerregulatiou. 


243 


hier eine längere Periode mit strenger Kost vorausgegangeti ist, 
die Glykogenspeicher also wohl noch stärker verringert waren. 

Pall IV. Ko., Diabetes mellitus, ca. 80 kg schwer. Der Diabetes 
setzte im Jahre 1911 akut ein. Damals im September bei Probekost 
(75 g Semmel) ca. 80 g D und 3 g Aceton. Der Kranke wurde durch 
Haferkuren, die mit Perioden strenger Kost wechselten, rasch entzückert. 

belle VL 


Zeit 

1 | 

00, 

1 

o. 

pro kg 

n. Min. 

R.-Q. 

Körper¬ 

gewicht 

Kleine 
Kalorien 
pro kg 

ccm 

ccxn 

CO, 

1 0 , 


1 


ccm 

| ccm ! 



u. Min. 


79,5 


79,8 


8**—S Al 
nüchtern 
1 

«nach dem Mittagessen) 

4 »_447 

8*7 - 8 m 
nüchtern 
3 00_1 se 

nach dem Mittagessen) 
9*®—IO 10 
nüchtern 
4 **— 6 « 


192,3 

! 263,4 

2,4 

3,29 | 

0,730 

80,0 

237,9 

1 318,7 

2,97 

| 

3,98 

7 1 

0,746 

1 7 


241,6 
200 j 

318,4 

270,9 

3,02 

2,50 

3,98 

3,39 

I 0,759 
0,739 

80,0 

243,4 

331,3 

3,04 

4,14 

j 0,734 


197,9 , 

280,2 

2,47 

3,50 | 

0,706 

80,0 

232,8 

283,3 

2,91 

3,54 

0,821 



6 S1_ 6 ÖS 

1 206,0 

273,7 

2.54 

! 3,37 

0,744 81.0 

I 1598 


208,1 

268.9 

2.60 

3,36 1 

0.774 

15,01 

721—<721 

; 232,4 

265,0 

! 2,90 

! 3,30 ! 

0,877 

16,14 

6®»—6* : 
nüchtern 

! 196,9 

k 

276,8 

! 

2,46 

! 3,46 

0,711 —• 

16,23 

ll*’-10*' 

nüchtern 

: 187,3 

275,5 

2,31 

3,40 i 

i 

0,680 — 

15,81 

JO»_J*(l 

231,7 

344,7 

2,88 

4,28 1 

0,672 - 

19,8« 

5 **—ft« 

209,3 

; 

306,4 

1 2,60 

| 3.81 

0,683 — 

17,72 

10'*—10** 
(nüchtern) 

1 188,8 

i 280,4 

' • 

2.36 

! 3,50 

0,673 

16,24 
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Im Juni 1913 Wiedereintritt. Die Versuche wurden z. T. schon in 
unserer früheren Mitteilung geschildert. Damals kam es uns darauf an 
zu zeigen, daß die Ruhenüohternwerte von dem Eiweißgehalt der Kost 
des vorhergehenden Tages beeinflußt werden. Jetzt soll das Verhalten des 
R.-Q. besprochen werden. Da das Individuum während der ganzen Zeit 
des Versuches nur wenig oder gar keinen Zucker ausscheidet, so ist zu 
erwarten, daß das Verhalten desselben dem eines normalen Individuums 
unter den gleichen Versuchsbedingungen entspricht, was auch tatsächlich 
der Fall ist. 

1 . Die Versuche mit Lävulose. 

In der Vorperiode (strenge Kost plus 75 g Semmel) werden durch¬ 
schnittlich ca. 10 g D ausgeschieden. Der Ruhenüchternwert am 18. VI. 
entspricht dem eines normalen Individuums von gleicher körperlicher 
Beschaffenheit, der R.-Q. liegt entsprechend dem geringen KH-Gehalt 
der Kost tief. 

Am 19. VI. wurden um l 1 * Uhr a. m. 100 g Lävulose zugeführt. 
2 Stunden und 5 1 j l Stunden nachher findet sich nur ein minimaler 
Anstieg des R.-Q. 

Am 21. VI. Zufuhr von 150 g Lävulose. Auch hier findet sich 
kurz nach dem Mittagessen kein Anstieg des R.-Q. 

Am 22. VI. nochmals 150 g Lävulose. Erst jetzt findet sich in 
den Abendstunden ein Anstieg des R.-Q. auf 0,821. Da die D-Aus¬ 
scheidung nur in geringem Grade gesteigert wurde, nämlich von ca. 10 g 
auf 27,1, resp. 21,0, resp. 15,5, so muß angenommen werden, daß infolge 
der vorherbestehenden Glykogenarmut der größte Teil der zugeführten 
Lävulose zuerst zur Füllung der Glykogenspeicher benutzt wurde, bevor 
die Lävulose in größerem Umfange in die Zersetzung einbezogen wurde. 

2 . Der Hafer versuch. 

Am 23. und 24. VI. strenge Kost: dann 2 strenge Gemüsetage. 
Der Harn wird D frei. Vom 27. bis inkl. 29. VI. je 400 g Hafer. Der 
Hafer wurde in Portionen zu je 50 g auf den Tag verteilt; es ist daher 
anzunehmen, daß in den späten Nachmittagsstunden die Zersetzung an- 
nähernd ihren Höhepunkt erreicht hat. Trotzdem finden wir am erstes 
und am zweiten Hafertag zu dieser Zeit kein deutliches Ansteigen des 
R.-Q. Erst am dritten Hafertag steigt der R.-Q. auf 0,877 an. Wir 
möchten daher diesen Versuch in folgender Weise deuten: In den der 
Haferperiode vorausgehenden 4 Tagen mit strenger Kost, resp. strengen 
Gemüsetagen ist der durch die vorausgegangene Lävulosezufuhr erzielte Gly¬ 
kogenvorrat allmählich wieder aufgebraucht worden. Die Zufuhr von Hafer 
führt daher nicht sofort zu einer Steigerung der D-Verbrennung, sondern 
zuerst wieder zur Füllung der Glykogenspeicher. Erst später als die 
Glykogenspeicher gefüllt waren, wurde reichlich D in die Zersetzung 
einbezogen. 

3. Versuch mit Fleisch. 

Am 30. VI. und 1. VII. strenge Gemiisetage. Am 2. VH. früh 
ist der R.-Q. wieder tief eingestellt, was darauf hindeutet, daß das g e - 
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speicherte Glykogen schon zum größten Teil wieder aufgebraucht ist. 
Von nun an strenge Kost mit wenig Eiweiß. Am 10. VII. findet sich 
früh nüchtern ebenfalls ein tiefer R.-Q. An diesem Tage nm 11 16 Uhr 
a. m. 250 g rohgewogenes Beefsteak; 1 s / 4 und 6 ] / 3 Stunden nachher 
findet sich beträchtliche Steigerung der 'Wätmebildung, aber gleich tiefer 
Stand des R.-Q. Da der R.-Q. des Fleisches höher liegt, so ist anzu- 
oehmen, daß der aus dem £iweiß gebildete Zucker infolge der Glykogen- 
armut der Versuchsperson als Glykogen gespeichert wurde. 

Vergleichen wir nun die Lävuloseperiode mit der Haferperiode, 
so ergibt sich ein analoger Befund wie bei der normalen Versuchs¬ 
person St. Es zeigt sich auch hier, daß in der Lävuloseperiode 
der Zucker verhältnismäßig rascher in die Zerseztung einbezogen 
wurde, obwohl die Menge des zugefürten D (400 g) wesentlich 
hinter derjenigen in der Haferperiode (840 g) zurückstand. Der 
Unterschied in beiden Perioden besteht im Eiweißgehalt der Kost. 
In der Lävuloseperiode wurden täglich ca. 20 g N, in der Hafer¬ 
periode höchstens 8 g N zugeführt. Es dürfte daher ein größerer 
Eiweißgehalt der Kost den GLykogenansatz erschweren. 

II. Besprechung der Versuchsergebnisse. 

.4. Las Verhalten des Gaswechsels bei peroraler 
Einverleibung von KH. 

Bekanntlich steigt kurze Zeit nach Genuß von KH der R.-Q. 
an und kann eventuell nahezu die Ziffer 1,0 erreichen. Im allge¬ 
meinen kann man sagen, daß der R.-Q. um so rascher ansteigt und 
um so näher an die Zahl 1 her^nkommt, je mehr KH verabreicht 
werden. Dieses Verhalten zeigt an. daß die KH besonders leicht 
in die Zersetzung einbezogen werden, so daß sie unter Umständen 
das Fett nahezu ganz aus der Zersetzung verdrängen. Bekannt¬ 
lich schränken sie dabei auch die Eiweißzersetzung stark ein. Das 
Ansteigen der R.-Q. beweist allerdings noch nicht, daß KH in 
solchem Umfange an der Zersetzung teilnimmt. Denn auch bei 
der Fettbildung aus Zucker steigt der R.-Q. an und bei abundanter 
KH-Zufuhr kann sogar der R.-Q. den Wert 1,0 überschreiten. 
Dies hat man im Tierexperiment beobachtet (Bleibtreu), bei 
Menschen scheint die Fettbildung aus Zucker in diesem Umfang 
kaum vorzukommen. Immerhin geht daraus hervbr, daß wir das 
Ansteigen des R.*Q. nur dann in vollem Umfange als KH-Ver¬ 
brennung buchen können, wenn dadurch eine äquivalente Menge 
Fett aus der Verbrennung verdrängt wird. 

Die Raschheit, mit welcher die KH unter Umständen in die Ver- 
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brennung einbezogen werden, hatte sogar früher dazu geführt, daß 
man schlechthin annahm, die in der Nahrung enthaltenen EH 
würden immer vor dem Fett verbrannt und daß man bei jenen 
Respirationsversuchen, bei denen man sich mit der Bestimmung 
der C0 9 -Bildung begnügte, ein Berechnungsverfahren zur Er¬ 
mittlung der Wärmebildung anwandte, das auf dieser Annahme 
aufgebaut war. 

Die gleichzeitige Bestimmung der Sauers toftäufnahme und di«- 
Ermittlung des R.-Q. hat diese Anschauung als unhaltbar erwiesen. 
Immerhin nimmt inan aber auch heute noch an, daß bei normalen 
Individuen die KH meist sofort in großem Umfange in die Zer¬ 
setzung einbezogen werden. 

Unsere Versuche zeigen nun, daß bei normalen Indivi- 
duen peroral einverleibte KH durch längere Zeit hin¬ 
durch überhaupt nicht in die Zersetzung einbezogen 
werden, wenn die Glykogenspeicher leer oder wenig¬ 
stens in ihrem Bestand sehr vermindert sind. 

So sehen wir im Falle St., daß nach einer vorausgegangenen nicht 
allzulangen Periode mit strenger Kost, resp. nach 2 strengen Ge¬ 
müsetagen die Zufuhr von täglich 250 g Hafer keinen sehr großen 
Einfluß auf den vorher niedrig eingestellten R.-Q. ausübt. Die 
Haferzufuhr beginut am 19. XII. Die erste Untersuchung fällt 
auf den 20. in die Morgenstunden. Hier könnte man annehmen. 
daß die Zersetzung des tags vorher zugeführten Hafers schon 
beendigt sei; allein wir finden auch am 20. nachmittags auf der 
Höhe der Zersetzung nur einen sehr geringen Anstieg des R.-Q 
Am 21. früh nüchtern finden wir wieder den R.-Q. sehr tief ein¬ 
gestellt und erst am 22. früh, also nach 3 Hafertagen, beginnt sich 
die KH-Zufuhr auch früh nüchtern in einer Erhöhung des R.-Q. 
auf 0,833 zu äußern. Wir müssen also annelvmen, daß von dem 
zugeführten Hafer bis zum Schluß des Versuches nur ein verhält¬ 
nismäßig kleiner Teil in die Verbrennung einbezogen wurde und 
daß der größere Teil als Glykogen angesetzt wurde. 

Ganz das gleiche Verhalten sehen wir im Falle H. J. Auch 
hier ist „eine längere Periode mit strenger Kost, resp. mit Gemüse¬ 
tagen vorausgegangen. Auch hier steigt der R.-Q. der Nüchtern werte 
nur langsam an und erreicht erst am 5. Tag, also nach 4 vollen 
Hafertagen, den Wert 0,793. 

In diesen beiden Versuchen ist hauptsächlich der Einfluß 
studiert worden, den Perioden mit KH-Ernährung auf die Rube- 
»üchtern werte ausnben. In dem Falle Ko. sind die Verdauung*- 
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werte untersucht. Dieser Fall betrifft zwar einen Diabetiker; da 
er aber zu dieser Zeit — trotz bedeutender Zufuht* von KH (400 g 
Hafer täglich) — zuckerfrei ist, so können wir ihn sicher mit 
Recht hier in die Diskussion einbeziehen. Bei diesem Falle sehen 
wir nun am 1. Hafertag zwischen 6 '/ 8 und 7 Uhr abends einen 
R.-Q. von 0,754, am 2. Hafertag um diese Zeit einen R.-Q. von 
0,774, und erst am 3. Hafertag einen solchen von 0,877. Da die 
Hafersuppen in Portionen zu 50 g gleichmäßig über den Tag ver¬ 
teilt waren, so können wir annehmen, daß um 7 Uhr abends die 
Tageszersetzung annähernd ihren Höhepunkt erreicht hat 

Die drei Versuche ergänzen einander und zeigen, daß bei 
Individuen, deren Glykogenspeicher durch Hunger 
oder KH-Entziehung erschöpft oder in ihrem Bestand 
wenigstens stark vermindert sind, Zugaben von KH 
zur Kost nicht sofort'zu einer Verbrennung von 
Zucker im Körper führen, ja, daß unter Umständen 
das KH überhaupt nicht in die Verbrennung einbe¬ 
zogen. sondern ganz gespeichert wird. Je mehr die 
Glykogenspeicher sich füllen, desto mehr KH wird verbrannt und 
ersetzt damit eine äquivalente Menge von Fett; bei vollen Gly¬ 
kogenspeichern könnte das Ansteigen des R.-Q. auch auf Fett¬ 
bildung aus Zucker bezogen werden. Hingegen ist diese Annahme 
wohl unmöglich, wenn intravenöse D-Zufuhr bei einem glykogen¬ 
verarmten Organismus zu einer Steigerung des R.-Q. führt. 

Ein ähnliches Verhalten zeigen auch die Versuche mit Lä- 
vnlose bei den Individuen St. und Ko. Bei dem normalen Indi¬ 
viduum St. tritt ein deutlicher Anstieg des R.-Q. erst am 20. VII. 
ein, als große Mengen von Lävulose gereicht wurden. Ko. ist aller¬ 
dings ein leichter Diabetiker und nicht D-frei. Die ausgeschiedene 
D-Menge ist aber so gering, daß man wohl mit Recht annehmen 
kann, daß sich dieses Individuum nicht wesentlich von einem nor¬ 
malen unterscheidet. Hier gfeht ebenfalls eine längere Periode 
KH-armer Ernährung voraus. Die Zufuhr von 100 g Lävulose am 
19. VL bewirkt keinen Anstieg des R.-Q. Erst als am 21. und 
22. VI. hintereinander je 150 g Lävulose einverleibt werden, steigt 
der R.-Q. an. 

In der Literatur finden wir bisher nicht viele derartige Beobachtungen. 

Im Tierversuch haben Falta, Grote und Staehelin zuerst eine 
ähnliche Beobachtung gemacht. Es handelte sich um einen 24 ständigen 
Respirationsversnch im Jaquet’sehen Apparat. Dem Versuch ging eine 
längere Periode voraus, während welcher der Hund teils hungerte, teils 
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ausschließlich mit Fleisch, resp. mit Eiweißspaltungsprodukten gefüttert 
wurde. Bei Verbitterung von Zucker wurden nun in den ersten 24 Stunden 
nur 55 °/ 0 in die Zersetzung einbezogen. Da der Hund keinen Zucker 
ausschied, so muß angenommen werden, daß in dem glykogenverarmten 
Tier vorübergehend größere Mengen von Glykogen aufgespeichert wurden. 
Auf einem anderen Wege gelangten Falta und Gigon zu dem Schluß, 
daß glykogenverarmte Tiere den ihnen dargebotenen Zucker in großem 
Umfange zur Füllung der erschöpften Glykogenspeicher verwenden, indem 
sie zeigten, daß mit der Dauer des vorangegangenen Hungerns die eiweiß- 
sparende Wirkung der KH abnimmt. 

Am Menschen liegen Versuche von Johannson und Benedict 
uncl seinen Mitarbeitern vor. 

Johannson studierte die CO f -Abgabe nach Zufuhr von Zucker. 
Er fand regelmäßig eine Steigerung der CO s -Abgabe; war aber der Körper 
durch Hunger und Muskelarbeit vorher glykogenarm gemacht, so war 
der Anstieg viel geringer. Er schließt daraus, daß bei Verminderung des 
Glykogenvorrates zugeführter D fast ausschließlich als Glykogen angesetzt 
wird. Auch bei F. G. Benedict finden wir Experimente, die zeigen, 
daß nach dem Hungern oder nach strenger Kost große Mengen KH 
zurücbgehalten werden, so Experiment Nr. 75. Hier wurde nach 7 tägigem 
Hungern 190 g KH zugeführt. Davon wurden nur 29,7 °/ 0 verbraucht. 
Bei einer Gesamtwärmebildung von 1767 Kal. kamen nur 236 Kal. auf 
KH. Sehr interessant ist in diesem Versuche, daß die Fettverbrennung 
größer war als die Fettzufuhr; es wurde also Körperfett angegriffen und 
KH aus der Nahrung geschont, so groß war das Bedürfnis des Organismus, 
seine Glykogenspeicher wieder aufzufüllen. 

Das Verhalten der Buhenüchternwerte bei Nahrungszufuhr nach 
längerem Fasten zeigt der bekannte Benedict’sche Hungerversuch. 
Die R.-Q. der Ruhenüchternwerte der Vorperiode hatten zwischen 0,81 
und 0,89 geschwankt. Während des Hungerns nahmen sie bis auf 0,73 
ab. In den beiden ersten Tagen mit Nahrungszufuhr stieg der R.-Q. 
auf 0,78 erst nachher auf 0,94, also auch hier sind zuerst KH zurück- 
gehalten worden. 

Endlich finden wir bei Benedict und Higgins einen Versuch 
mit KH-Zufuhr nach einer Periode strenger Kost. Bei der Versuchs¬ 
person H. H. A. war der R.-Q. bei strenger Kost im Verlauf von 
6 Tagen rasch auf ca. 0,7 abgesunken; nun bekommt die Versuchsperson 
mittags 582,8 g und um 5 Uhr nochmals 350,7 g gekochtes Hafermehl 
mit ca. 150 g Butter. Der R.-Q. steigt nicht höher als 0,74 und sinkt 
dann später wieder ab. Daß am folgenden Tage Zufuhr von 100 g 
Rohrzucker nun endlich den R -Q. sofort ansteigen läßt, ist wohl nicht 
merkwürdig, da die Glykogenspeicher nun gefüllt waren. 

Wir können also zusammenfassend sagen, daß die KH 
durchaus nicht immer so schnell in die Zersetzung 
einbezogen werden, wie man dies früher annahm unifr 
daß der Umfang der Glykogenbildung beiKH-Zufuhr 
in indirektem Verhältnis zum jeweiligen Füllungs¬ 
zustand der Glykogenspeicher steht. 
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Dies scheint im Gegensatz zu stehen zu der Beobachtung von 
Bang, daß nach der Zufuhr von Dextrose die Hyperglykämie 
beim Hungertier größer ist als beim normal genährten Tier. Bang 
schließt daraus, daß die Leber im Hunger nicht zur Glykogenbildung 
bereit, sondern daß dazu erst ein Heiz notwendig sei. Ferner haben 
Macleod und Pearce auf Grund von Versuchen mit Injektion 
voii Zuckerlösung in die Vena portae und Zuckerbestimmungen 
des Lebervenenblutes geschlossen, daß die Menge Zucker, die in 
der Leber zurückgehalten wird, vom Glykogengehalt der Leber 
nnabhängig sei. 

Allen Schlüssen, die aus diesen Versuchen gezogen werden, 
battet aber schon von vornherein eine große Unsicherheit ah, da 
eine sehr wichtige Größe, nämlich der Umfang der D Verbrennung, 
in dieser Gleichung unbekannt ist. Hier kann nur der Respirations¬ 
versuch Klarheit schaffen. Er zeigt uns mit Sicherheit, daß bei 
peroraler Zufuhr von KH kein oder nur wenig Zucker verbrannt 
wird, wenn die Glykogenspeicher wenig gefüllt waren, daß es unter 
solchen Umständen längere Zeit, eventuell Tage hindurch fortge¬ 
setzter Zufuhr von KH bedarf, bevor größere Mengen von Zucker 
an» Umsatz teilnehmen und daß daher nur eine Speicherung als 
Glykogen in Frage kommt. Neben dem Glykogenbestand als 
wichtigstem Faktor scheint aber auch der Eiweißgehalt der 
Kost einen Einfluß auf den Umfang der Glykogenbildung auszu¬ 
üben. Wir haben schon im experimentellen Teil darauf hingewiesen, 
daß in den Lävuloseversucben, wo die Lävulose einer strengen, 
ziemlich eiweißreichen Kost (N-Gehalt ca. 20 g) zugefiigt wurde, 
der R.-Q. rascher anstieg als in den Haferversuchen mit ihrem 
geringen Eiweißgehalt (nur ca. 5 g N). Wenn wir auch anerkennen 
müssen, daß die Versuchsbedingungen für die Entscheidung dieser 
Frage nicht ideal sind, so sind die Ausschläge immerhin so deut¬ 
lich, daß es dadurch wahrscheinlich gemacht wird, daß größerer 
Eiweißgehalt der Kost die Glykogenspeicherung erschwert, Eiweiß- 
arrout sie fördert. 

Wir müssen uns nun die Frage vorlegen: Was bedeutet 
eigentlich der hohe R.-Q., den, wie die Untersuchungen 
von Zuntz. Magnus-Levy. Durig u. a. festgestellt haben, 
normale Individuen, die auf gemischter Kost ge¬ 
halten worden waren, nach Zufuhr einer KH-reichen 
Mahlzeit zeigen? Die Regulation des Blutzuckers stellt man 
sich, wie eingangs ausgefubrt wurde, heute fast noch ganz so vor, 
wie es Clande Bernard gelehrt hat. Man nimmt an, daß die 
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Leber dazu da ist, das Blut vor einer Überschwemmung mit Zucker 
zu schützen, indem sie bei reichlicher KH-Zufuhr den Überschuß 
in Glykogen umsetzt und nur so viel Zucker an das Blut abgibt, 
als in der Peripherie verbraucht wird. Diese Vorstellung, die auch 
heute noch die vorherrschende ist. würde sich mit dem Ansteigen 
des R.-Q. nur dann in Einklang bringen lassen, wenn man annehmen 
würde, daß die durch das Ansteigen des R.-Q. angezeigte Mehr¬ 
verbrennung von Zucker ausschließlich in) Darm und in der Leber 
stattfinden würde: dies ist aber höchst unwahrscheinlich. Dagegen 
spricht schon das Ansteigen des Blutzuckers, das man nach einer 
KH-reichen Mahlzeit im peripheren venösen Blut findet (Ylacobsen. 
Welz, Bang. Krank, Gilbert u. Baudoui n u. a ). Dagegen 
sprechen auch, wie wir noch ausführlich erörtern wollen, die Ver¬ 
suche mit intravenöser D-Zufnhr. Die Claude Bernard’sche 
Vorstellung paßt vielmehr nur auf das Verhalten des R.-Q. bei 
peroraler KH-Zutnhr nach Erschöpfung der Glykogenspeicher. Hier 
wird der R.-Q. nicht oder nur wenig beeinflußt, weil das KH in 
die Glykogenspeicher der Leber aufgenommen wird. 

Das Ansteigen des R.-Q. nach KH Zufuhr zeigt also, daß ein 
Teil des Zuckers an den gefüllten Glykogenspeichern der Leber 
vorbeiströmend, in die allgemeine Zirkulation gelangt, den peri¬ 
pheren Organen zugetragen wird und daselbst verbrennt, nach¬ 
dem er auch da voreist das Bedürfnis dieser Organe nach Glykogen 
befriedigt hat. 

Nun finden wir aber bei normalen Individuen auch nach abun¬ 
danter KH-Zufuhr nie Zucker im Harn. Schon Moritz zeigte, 
daß selbst Zufuhr von G00 g Stärke keine Glykosurie macht. Bei 
normalen Individuen können wir bekanntlich bis 150 g Trauben¬ 
zucker nüchtern einführen, ohne Zuckerausscheidnng befürchten zu 
müssen. Können wir nun aus dem Verhalten des Blutzuckers nach 
KH-Zufuhr eine befriedigende Erklärung hierfür finden ? 

Es scheint uns zweckmäßig, da wir auf diese. Frage immer 
wieder zurückkommen müssen, vorerst die Zirkulationsver¬ 
hältnisse einer Betrachtung zu unterziehen und den Weg zu 
verfolgen, den der Zucker nach seinem Eintritt in den Darmkanal 
nimmt. Da muß zuerst berücksichtigt werden, daß schon bei der 
Resorption im Darm die Zuckerlösung gewissermaßen in dünnster 
Schicht über eine enorme Epithelfläche ausgebreitet und an das 
Kapillarsystem des Darmes abgegeben wird, wobei schon einem sehr 
zellenreichen Organ Gelegenheit geboten wird, sein Zuckerbedürfnis 
zu befriedigen. Bedenken wir. daß die Darmoberfläche zirka dem 
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Quadrat der Sitzhöbe entspricht (v. Pirquet), so macht das bei 
einer Sitzhöhe von 90 cm ca. 8100 qcm aus. Bei der Annahme, 
daß die KH nur in den oberen zwei Dritteln des Dünndarmes zur 
Resorption gelangen, wäre die resorbierende Fläche immerhin noch 
mit ca. 4000 qcm zu veranschlagen. 

Ein zweites Kapillarsystem passiert der Zucker in der Leber. 
Es muß angenommen werden, daß hier ein ganz besonders reger 
Austausch zwischen Kapillarblut und Gewebsflüssigkeit stattfindet. 

Ein drittes Kapillarsystem passiert der Zucker in der Lunge, und 
zwar wieder ein Kapillarsystem von sehr bedeutender Ansdehnung, 
l’nd endlich ein viertes Kapillarsystem in allen Organen des Kör¬ 
pers, denen er durch das arterielle Blut zugeführt wird. Das, was 
wir gewöhnlich untersuchen, ist das venöse Blut. Es hat also der 
Zucker nach der Aufnahme bereits 4 Kapillarsysteme durchlaufen, 
bevor er in das venöse Blut gelangt. Dabei muß man bedenken, 
wie rasch das Blut zirkuliert und wie oft daher der Zucker über 
diese ungeheuren resorbierenden Flächen gesandt wird. 

Ferner muß berücksichtigt werden, daß das Kapillarsystem 
der Nieren nur einen kleinen Teil des vierten Kapillarsystems aus¬ 
macht, daß also bei alimentärer Zufuhr der Zucker, resp. der ans 
Amylazeen im Darm entstehende Zucker erst drei Kapillarsysteme 
durchlaufen muß, bevor ein verhältnismäßig kleiner Teil desselben 
(Verhältnis von Förderungsmasse der beiden Nierenarterien zur 
Förderungsmasse der gesamten Aorta) zu den Nieren gelangt. 
Das Auftreten einer alimentären Glykosurie setzt also bedeutende 
Hyperglykämie in der Aorta voraus, resp. es setzt voraus, daß die 
drei vorgelagerten Sperrvorrichtungen nicht ausreichen. 

Was ergeben nun die Untersuchungen des Blutzuckers? Im 
Blut der peripheren Venen, das gewöhnlich untersucht wird, findet 
man, wie die neueren Untersuchungen durchwegs ergeben,' nach 
peroraler Zufuhr größerer Mengen von Kohlehydraten oder selbst 
von reinem Zucker ein verhältnismäßig nur geringes Ansteigen 
des Blutzuckers. Da der verfütterte Zucker nun schon vier Ka- 
pillarsysterae passiert hat, so sagt uns das nicht viel. Viel wich¬ 
tiger wäre die Untersuchung des Lebervenenblutes nach Zufuhr 
von KH. Dies stößt aber auf große Schwierigkeiten, da der opera¬ 
tive Eingriff allein schon die Zuckerproduktion in der Leber be¬ 
einflußt und das Resultat unsicher macht. Wir können uns aber 
dadurch helfen, daß wir untersuchen, was geschieht, wenn wir 
durch intravenöse Infusion einer Zuckerlösung eine ausgesprochene 
Hyperglykämie des venösen Blutes erzeugen. Denn das so künst- 
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lieh byperämisch gemachte Blut nimmt denselben Weg wie das 
Lebervenenblut nämlich durch das rechte Herz in die Lungen, 
von da zum linken Herzen und von da in das arterielle System. 

Es wird daher zweckmäßig sein, zuerst die Versuche mit 
intravenöser Einverleibung von Traubenzuckerlösung zu besprechen. 

B. Das Verhalten des Gaswechsels bei intravenöser 
Einverleibung einer Traubenzuckerlösung. 

Es ist schon seit langem bekannt, daß bei intravenöser Ein¬ 
führung auch ziemlich großer Mengen von Zuckerlösung gewöhn¬ 
lich keine oder nur geringfügige Glykosurie eintritt (Biedl und 
Kraus, Blumenthal, Pavy und Sodden). Pavy und Sodden 
fanden, daß bei langsamer Injektion der Zuckerlösung sogar 1 g 
Zucker pro kg Tier ohne Zuckerausscheidung vertragen wird. Die 
Untersuchungen des Blutzuckers in den peripheren Venen ergeben 
einen verhältnismäßig nur geringen Anstieg desselben. Auch Bang 
experimentierte an Tieren mit hypertonischen Zuckerlösungen; er 
fand nur im Anfang zu einer Zeit, als erst ein Bruchteil des 
Zuckers einverleibt war, Vermehrung des Zuckers. Dann hielt 
sich der Blutzucker so gut wie unverändert. In Versuchen am 
Menschen fanden Gilbert undBaudouin nach intravenöser Zu¬ 
fuhr einer (hypertonischen) Zuckerlösung bei 6 normalen jungen 
Männern nach einer Stunde Blutzuckerwerte von 0,107, 0,108, 
0,125, 0,130, 0,132, 0,134; nach zwei Stunden lag der Blutzucker¬ 
gehalt nur noch sehr wenig über der Norm, in der dritten und 
vierten Stunde war er schon vollkommen normal. Tannhauser 
und Pfitzer verwendeten isotonische 7°/ 0 Zuckerlösungen. Sie 
fanden bei Infusion von 20 g D eine Ausscheidung von 0,1 g D 
und bei Infusion von 35 g D eine Ausscheidung von 0,5 g D im 
Harn. Gleichzeitig bestimmten sie den Blutzucker nach der 
Bang’sehen Methode. Auch sie fanden bei normalen Individuen 
nur geringe vorübergehende Hyperglykämie. 

Die bisherigen Versuche zeigen also, daß bei intravenöser Ein¬ 
verleibung von isotonischen oder hypertonischen Zuckerlösungen 
im Tierexperiment ebenso wie beim Menschen höchstens eine vor¬ 
übergehende Steigerung des Blutzuckers- im peripheren venösen 
Blut eintritt, im arteriellen Blut dürfte die Steigerung größer sein: 
aber auch diese ruft in den meisten Fällen keine oder nur geringe 
Glykosurie hervor. Damit stimmen auch unsere eigenen Unter¬ 
suchungen überein. Es muß also, worauf schon ältere Untersuchungen 
von v. Brasol hinweisen, der Zucker rasch durch die Endothelien 
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in die Gewebsflüssigkeit übertreten und es müssen, wie Tann- 
haoser nnd Pfitzer sich ausdrücken, die glykogenspeichernden 
und zacket verbrennenden Organe so gut arbeiten, daß auch größere, 
plötzlich zugefübrte Zuckermengen verarbeitet werden können und 
die Nieren nur ganz kurze Zeit Gelegenheit haben, aus dem sie 
durchspülenden zuckerreichen Blut Zucker zu sezernieren. 

Wie weit nun eine Verbrennung des eingeführten Zuckers in 
Betracht kommt, darüber gibt uns die Untersuchung des R.-Q. 
Aufschluß. Schon 1883 habeu Zuntz und v. Mering bei Kanin¬ 
chen gezeigt, daß nach intravenöser Zufuhr von Dextrose der R.-Q. 
bedeutend ansteigt (von 0,77 auf 1,02). Es wurden 10 ccm einer 
1 H°/ 0 D*Lösung in 13 Min. infundiert. Zu gleichem Resultat kam 
Wolfers; bei hungernden Kaninchen trat schon während der 
Infusion eine Steigerung des R.*Q. ein, die auch nachher noch an- 
hielt Der R.-Q. stieg von 0,73 auf 0,93 und betrug später noch 
0.887. Das gleiche Resultat erzielte später Laulanik 

Versuche am Menschen erschienen daher dringend notwendig, 
ln unseren Versuchen bedienten wir uns teilweise einer 10°/o a ls° 
hypertonischen und teilweise einer 7% also isotonischen Lösung. 
Im ersteren Falle betrug die Gesamtmenge der Lösung 300 ccm, 
enthielt also 30 g D, in letzterem Fall betrug die Menge der 
Flüssigkeit 500 ccm, enthielt also 35 g D. In den Versuchen mit 
10 # j o hypertonischer Lösung beobachteten wir durchwegs ein be¬ 
trächtliches Ansteigen der Wärmebildung. Die Versuchspersonen 
fühlten sich ein bis zwei Stunden nach der Infusion nicht ganz 
wohl und zeigten bisweilen auch Temperatursteigerungen. Diese 
Krhöhung der Wärmebildung blieb in den Versuchen mit isotoni¬ 
scher Zuckerlösung aus. Es wäre daher möglich, daß die Hyper¬ 
tonie der Lösungen an der Steigerung der Wärmebildung schuld 
war, besonders da die Lösungen ziemlich rasch, nämlich in höch¬ 
stens 20 Minuten, infundiert wurden. Darauf würden auch die 
Resultate der schon vor langer Zeit im Voit’sehen Laboratorium 
dnrebgeführten Versuche von Förster, neuere von Tan gl und 
v - Henriquez hinweisen.*) Es ist aber eventuell noch ein 
anderer Umstand zu berücksichtigen. Die 7 °/ 0 Zuckerlösungen 
waren sorgfältig pasteurisiert, während in unseren älteren Ver¬ 
gehen mit 10 °/o Lösungen beim Sterilisieren höhere Temperaturen 
angewendet worden sind, wodurch der Zucker vielleicht chemisch 
verändert wurde. Wie dem auch sei, alle Versuche zeigen fiber- 

1) Tan gl, t. Henriquez u. a. fanden bei Infusion hypertonischer Lösungen 
ebenfalls Steigerung der Wftrmebildnng. 
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einstimmend ein beträchtliches Ansteigen des R-Q. nach der 
Infnsion, wie aus der folgenden Tabelle zu ersehen ist. 


Tabelle VII. 


.. 

Minuten 


. 

j ! 




nach Be* 

pro kg u. Mm. 

1 1 

D 


Versuchsperson 

endignug 



R -Q-! 

im 

Kost 


der 

Infusion 

co 2 

* 

0 .. 

1 

! ' 1 

Harn 

j 


U. Nr. I. 

vorher 

2,74 

3,74 

0.788 

1 

Seit 5 Tagen 

35 g D in 5C0 ccra Wasser 

34—55 

2,99 

3.77 

0,794 

Spur 

; 

strenge Ko^t mit 

(isotonisch > 

•69—90 

3,10 

| 3,44 

0,102 

wenig EiweiC 

St, Nr. XL 

30 g D in 300 ccra Wasser 

vorher 

52—75 

2,81 

2.80 

4,11 

4,09 

0,683 
0.685 , 

o 

Seit 4 Wochen 
strenge Kost 

(hypertonisch) 

101—123 

4,42 

4,96 

0,8fc0 ; 


H. Nr. III. 

vorher 

3.65 

5.10 

0.715 ■ 


Seit 10 Tagen 
strenge Kost 

30 g D in 300 ccm Wasser 

15-35 

5,50 

6,14 

0,896 

n 

(hypertonisch) 

86—103 

6,04 

7.MK 

0.817 



Die Tabelle lehrt folgendes: 

1. Die R.-Q. steigen in allen Versuchen nach In¬ 
fusion von Traubenzuckerlösung deutlich an, gleich¬ 
gültig ob die Lösungen isotonisch oder hypertonisch sind. 

2. Das Ansteigen des R-Q. erfolgt in den beiden 
ersten Versuchen erst einige Zeit nach der Infusion, 
im Versuch H. scheint es unmittelbar nach der In¬ 
fusion eingesetzt zu haben. Im Versuch Nr. 1 bei U. findet 
sich der Anstieg erst in der 69.—90. Min., sicher nicht im Verlauf 
der ersten Stunde nach der Infusion. Im Versuch bei St. findet 
sich der Anstieg erst in der 101.—123. Min., sicher nicht im Ver¬ 
lauf der ersten 75 Min. Diese Verschiedenheit ist nicht verur¬ 
sacht durch die Verwendung einer isotonischen oder hypertonischen 
Lösung und auch nicht durch die Diät, da alle drei Versuchs¬ 
personen seit einiger Zeit auf strenge Diät gesetzt waren. Jeden¬ 
falls gestatten alle drei Versuche den Schluß, daß der Anstieg des 
R.-Q. sich zu einer Zeit findet, wo die während der Infusion ein¬ 
tretende geringe Hyperglykämie bereits abgeklungen ist. 

3. Über die Dauer der gesteigerten D-Verbrennuug 
läßt sich nichts Sicheres aussagen, nur so viel geht aus unseren 
Versuchen hervor, daß die Erhöhung des R.-Q. noch zwei 
Stunden nach der Infusion sehr deutlich sein kann. 

4. Vergleichen wir das Ergebnis dieser Versuche mit den¬ 
jenigen bei peroraler KH-Zufuhr, so zeigt sich, daß bei intra- 
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venöser Einverleibung von D der Anstieg des R.-Q. 
auch dann eintritt, wenn der Bestand der Glykogen¬ 
speicher durch strenge Diät stark vermindert ist. 
Das kann einerseits in 'dem zeitlichen Moment begründet liegen, 
denn es ist fraglich, ob in unseren Versuchen mit peroraler Zufuhr 
jemals ein Zeitpunkt vorhanden war, in welchem im Verlauf von 
ca. 15—20 Miu. 30—35 g D zur Resorption gelangten. Wahr¬ 
scheinlich liegt der Grund aber mehr in den ganz verschiedenen 
Zirkulationsverhältnissen. Der Umstand, daß bei intravenöser In¬ 
fusion die Seitenschaltung der Nieren schon nach der Passage 
eines Kapillarsystems liegt, dürfte dabei wohl keine Rolle spielen, 
da der Abfluß von D durch die Nieren, wenn überhaupt voi banden, 
so gering ist, daß er vernachlässigt werden kann. Es dürfte viel¬ 
mehr der Umstand von ausschlaggebender Bedeutung sein,' daß 
bei peroraler Einverleibung der Zucker zuerst die Darmwand und 
besonders das Kapillarsystem der Leber zu passieren hat, während 
bei intravenöser Einverleibung die Leber zuerst nur einen kleinen 
Teil des zuckerreicheren Blutes durch die Arterien und erst später 
einen etwas größeren Teil durch die Vena portae (aber erst nach 
Passage des ganzen Pfortaderwurzelgebietes) zugeführt erhält. 
Daß aber die Leberzellen die Eigenschaft der Glykogenspeicherung 
in besonderem Maße haben, braucht nicht erst näher ausgeführt 
zu werden: können wir doch durch reichliche Zufuhr von KH den 
(jlykogengehalt der Leber enorm steigern, während das Speiche- 
rungsvermögen der Zellen anderer Organe, auch der Muskeln, viel 
enger begrenzt ist. Andererseits nimmt bei KH-Entziehung oder 
im Hunger zuerst der Glykogenbestand der Leber stark ab, 
während die Muskeln ihr Glykogen zäh festhalten und es erst be¬ 
sonderer Maßnahmen bedarf, um es stark zu vermindern. Das hat 
auch für unsere Versuchanordnung Geltung. Sowohl*die Versuche 
mit peroraler Einverleibung wie diejenigen mit intravenöser Ein¬ 
verleibung sind bei strenger Kost durchgeführt worden. Es ist 
daher anzunehmen, daß zwar die Glykogenspeicher der Leber, 
nicht aber die der Muskeln, stark reduziert waren. In jedem Fall 
zeigt der Umstand, daß der R.-Q. nach intravenöser D-Zufuhr im 
sflykogenarmen Organismus ansteigt, während er unter den gleichen 
Verhältnissen bei peroraler K-Zufuhr nicht ansteigt, daß das rasche 
Verschwinden des Zuckers in ersterem Falle nicht auf die Tätig¬ 
keit der Leber allein zurückgeführt werden kann, sondern daß die 
Zellen des ganzen Organismus dabei mitwirken. Sonst wäre nicht 
eiuzusehen. warum in diesem Falle die Leber nicht ebenso KH 
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speichern sollte, als wenn ihr der Zucker durch den Dann zuge¬ 
führt wird. 

Welches Schicksal hat nun der Zucker nach intravenöser Zu¬ 
fuhr? Nehmen wir die Gesamtblutmenge mit 5 1 an. In diesen 
sind normalerweise bei einem Zuckergehalt von 0,075 °/„ enthalten 
3,75 g Zucker. Nun haben wir 500 ccm Wasser mit 35 g D, resp. 
300 ccm Wasser mit 30 g D infundiert Es kämen also auf 5,51 
jetzt 3,75 g -f 35 g = 38,75 g D, resp. auf 5,3 1 Flüssigkeit kämen 
3,75 g + 30 g = 33,75 g D. Wir hätten demnach einen Blutzucker¬ 
gehalt 0,66 ",0 resp. 0,03 nach beendeter Infusion zu erwarten. 
Nun wurde, wie schon früher erwähnt, in allen einschlägigen 
Untersuchungen nur eine geringe vorübergehende Steigerung des 
Blutzuckergehaltes bis höchstens 0,14 ", 0 konstatiert. Diese Be¬ 
stimmungen sind im venösen Blute durchgeführt worden. Es kann 
aber der Blutzuckergehalt des arteriellen Blutes nicht sehr viel mehr 
gestiegen sein, da sonst stärkere Glykosurie zu beobachten gewesen 
wäre. Es muß also der Zucker sehr rasch aus dem Blute heraus¬ 
geschafft werden. Der in die Gewebsflüssigkeit übertretende 
Zucker dürfte dann sehr schnell von den Zellen aufgenommen und 
allmählich verarbeitet werden. Die Verarbeitung dürfte verhält¬ 
nismäßig langsam erfolgen. Dies gilt sowohl von- der Glykogen¬ 
bildung als auch von der Verbrennung, da der Anstieg des R.Q. 
meist erst viel später erfolgt und längere Zeit andauert, und 
andererseits das Maximum der Glykogenbildung bekanntlich in 
eine noch spätere Zeit fällt. Jedenfalls geht aus allen diesen Ver¬ 
suchen hervor, daß unter normalen Verhältnissen die 
Zellen eine enorme Avidität für Zucker haben und 
zwar nicht nur die Leberzellen, sondern auch die Zellen anderer 
Organe und daß diese Avidität einen für die Regula¬ 
tion des Blutzuckergehaltes außerordentlich wich¬ 
tigen Faktor darstellt. Wir werden in einer späteren Mit¬ 
teilung sehen, daß unter pathologischen Verhältnissen diese Avidität 
herabgesetzt sein und daß dadurch die Blutzuckerregulation eine 
Störung erfahren kann. 


0. Respiratorischer Stoffwechsel bei Injektion 
. von Adrenalin. 

Die nach Injektion kleiner Mengen von Adrenalin zu beob¬ 
achtende Glykosurie beruht auf einer Hyperglykämie und diese 
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wieder auf einer brüsken Ausschüttung von Zucker aus der Leber. 1 ) 
Es liegen also die Verhältnisse ähnlich, wie bei der intravenösen 
Einverleibung von Zucker, nur daß bei dieser der Zucker von 
außen eingeführt wird, während bei jener eine brüske Mehr¬ 
bildung von Zucker in der Leber und Ausschwemmung desselben 
erfolgt Es ist daher zu erwarten, daß die Injektion von Adrenalin 
ebenfalls zu einer Steigerung des R.-Q. führt. Über solche Ver¬ 
suche an normalen Individuen hat der eine von uns (Bernstein) 
schon früher berichtet. Wir möchten die Versuche hier nochmals 
in übersichtlicher Weise zusammenstellen, da der Vergleich mit 
den Versuchsergebnissen bei intravenöser Einverleibung von Inter¬ 
esse ist. Die Tabelle ist durch Berechnung der Wärmebildung er¬ 
gänzt worden. . 

Aus der Tabelle läßt sich folgendes entnehmen: 

1. In allen 4 Versuchen findet sich eine ausge¬ 
sprochene Steigerung des R.-Q. Diese Steigerung setzt 
sehr rasch ein: Bei Fall II schon in der 9.—31. Min., bei Fall IV. 
VII und VIII schon in der 5.—30. Min. Die Dauer dieser Steige¬ 
rung ist in den einzelnen Versuchen verschieden lang. So finden 
wir im Fall VII in einem zweiten Versuch den R.-Q. in der 20. 
bis 45. Min. schon wieder normal, auch im ersten Versuch ist der 
R.-Q. in der 50.—75. Min. schon wieder zur Norm zurückgekehrt. 
Im Falle II ist der R.-Q. in der 97.—119. Min. ebenfalls zur Norm 
zurückgekehrt und endlich finden wir im Falle VIII in der 50. bis 
75. Min. nur noch eine sehr geringe Steigerung. In diesen 3 Fällen 
ist also die Wirkung keine sehr langdauernde, hingegen dauert im 
Fall IV die Wirkung sehr lange an; denn hier finden wir auch 
in der 120.—145. Min. noch eine deutliche Steigerung. Es ist nun 
von Interesse, daß bei dieser Versuchsperson auch nach intra¬ 
venöser Zuckerinfusion die Steigerung des R.-Q. so lange ange¬ 
halten hat. Dies weist darauf hin, difß bei dieser Versuchsperson 
besondere Verhältnisse vorliegen, die vielleicht mit dem leichten 
Hyperthyreoidismus etwas zu tun haben. Der Grund für diese be¬ 
sonders starke Wirkung des Adrenalins auf den R.-Q. könnte in 
einer besonders starken Mobilisierung von Zucker gelegen sein 
— dagegen scheint allerdings der Umstand zu sprechen, daß ke?ne 
Glykosurie auftrat — oder darin, daß von dem mobilisierten Zucker 
ein größerer Bruchteil zur Verbrennung gelangte als in den anderen 
Versuchen. 

1) Oder Ausschüttung von (tlykogen und rasche .Verzuckerung desselben 
)F. Hofmeister). 
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Es wäre sicherlich lohnend zu untersuchen, ob diese Verhält¬ 
nisse für den Hyperthyreoidismus charakteristisch sind. 

2. Die Kost der Vorperiode hat keinen deutlichen 
Einfluß auf die Steigerung des R.-Q.; denn wir finden bei 
Versuchsperson II, die auf strenger Kost gehalten wnrde, eine be¬ 
sonders starke Steigerung des R.-Q., während bei den anderen drei 
Versuchspersonen, deren Kost eine gemischte war, die Steigerung 
zwar auch bedeutend war, aber nicht so lange andauerte. Es übt 
also der Bestand an Glykogen wenigstens in gewissen Grenzen 
keinen entscheidenden Einfluß auf die Wirkung des Adrenalins aus. 

3. Bei drei Versuchspersonen tritt eine wesent¬ 
liche Steigerung der Wärmebildung ein (bei Fall II, IV 
and VII), während sie bei Fall VIII ausbleibt. Gerade 
bei diesem Falle fand sich auch keine oder nur eine sehr geringe 
Steigerung des Blutdrucks und der Pulszahl, während dies bei den 
anderen drei Versuchspersonen deutlich ausgesprochen war. Es 
dürfte daher die Steigerung der Wärmebildung mit der Steigerung 
•ler Herzaktion und der Reaktion der Gefäße in engem Zusammen¬ 
hang stehen. Ringer und Lusk haben die in ihren Versuchen 
an Händen beobachtete Steigerung der Wärmebildung auf die Un¬ 
ruhe der Tiere zurückgeführt. Wir kommen auf diese Versuche 
■n einer späteren Mitteilung zurück, hier möchten wir nur er¬ 
wähnen, daß unsere Versuchspersonen sich während der Respirations¬ 
versuche völlig ruhig verhielten. Die Steigerung der Wärmebildung 
nach Adrenalininjektion hat nach unserer Ansicht auch ohne be- 
■‘oodere Unruhe der Versuchspersonen nichts Merkwürdiges an sich, 
sondern läßt sich schon durch die gesteigerte Herzaktion und durch 
die sonstigen mannigfaltigen Wirkungen des Adrenalins auf die 
sympathischen Erfolgsorgane ungezwungen erklären. 

4. Die Steigerung des R.-Q. nach Adrenalininjek- 
tion ist von der Steigerung der Wärmebildung nicht 
abhängig, da sie auch bei Versuchsperson VIII. bei der keine 
Steigerung der Wärmebildung eintrat, vorhanden war. Dies steht 
im Einklang mit den Resultaten bei intravenöser Zuckerinfusion. 
Auch dort finden wir im Versuch I (bei Verwendung einer isoto- 
aiscben Lösung) bedeutende Steigerung des R.-Q. trotz fehlender 
Steigerung der Wärmebildung. 

5. Wie schon in der Mitteilung Bernstein’s hervorgehoben 
wurde, besteht auch kein Parallelismus zwischen der 
Steigerung des R.-Q. und dem Auftreten von Glykos- 
u r i e: denn nur bei Fall VII war Glykosurie vorhanden. Das 
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Verhalten des R.-Q. deutet aber in diesem Falle nicht darauf hin, 
daß hier eine besonders große Menge von Zucker mobilisiert worden 
ist. Wahrscheinlich liegt daher das Auftreten von Glykosurie in 
besonderen Verhältnissen der Diurese (Po llak). Man ist daher, 
wie schon von Bernstein hervorgehoben wurde, nicht berechtigt, 
aus dem Auftreten einer Glykosurie in jedem Falle auf eine be¬ 
sonders starke Wirkung des Adrenalins, resp. auf eine besondere 
Empfindlichkeit der Versuchsperson gegenüber sympathikotropen 
Mitteln zu schließen, ln diesem Sinne spricht nicht nur die Disso¬ 
ziation zwischen der glykosurischen Wirkung und der Wirkung auf 
den R.-Q., sondern auch die Dissoziation zwischen der glykosurischen 
Wirkung und der Wirkung auf den Blutdruck, zwischen der glyko- 
surischen Wirkung und der Wirkung auf den Puls usw. *) 

6. In allen unseren Versuchen zeigt sich demnach 
eine mächtige Wirkung des Adrenalins auf den KH- 
Stoffwechsel, die darin besteht, daß große Mengen 
von Zucker in der Leber mobilisiert werden und zu 
einer mächtigen Hyperglykämie des das rechte Herz 
durchströmenden Blutes führen. Die Wirkung läßt sich 
in ihrer Intensität fast mit derjenigen vergleichen, die wir nach 
Infusion von 30—35 g Zucker beobachteten. Hätten wir bloß 
auf D Ausscheidung geprüft, so hätten wir von dieser mächtigen 
Wirkung keine oder nur eine unvollständige Vorstellung erhalten. 

Auf eine Diskussion der in der Literatur vorliegenden Ver¬ 
suche über das Verhalten de? R.-Q. nach Adrenalininjektion möchten 
wir hier nicht weiter eingehen und in dieser Beziehung auf die 
Arbeit von Bernstein verweisen. Zu einer von der unserigen 
sehr verschiedenen Auffassung der Adrenalinwirkung sind vor 
kurzem W r ilenko und 0.'Löwi und Weselko gelangt. 

Diese Autoren fanden, daß bei der Durchströmung des über¬ 
lebenden mit Adrenalin vorbehandelten Kaninchenherzens (Adrenalin¬ 
injektion 1V, Stunden vor der Herausnahme des Herzens) mit zucker¬ 
haltiger Lockelösung weniger Zucker verbraucht wird als bei der 
Durchströmung des nicht vorbehandelten Herzens. Sie schlossen 
daraus, daß das Adrenalin primär die zuckerzerstörende Kraft des 
Herzens vermindert; dadurch würde Zuckerhunger der Gewebe 
hervorgerufen, der sekundär zu einer gesteigerten Zuckerbildnng 
in der Leber und dadurch zur Glykosurie führe. Sie stützen sich 
dabei auf frühere Untersuchungen Wilenkos, in denen nach 

1) Über die Dissoziation der verschiedenen Adreoalinwirktmgen vgl. Falta. 
Newburgh n. Nobel, Zeitsehr. f. klin. Med. Bd. 72. 
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Adrenalininjektion bei Kaninchen keine Steigerung des ß.-Q. beob^ 
achtet werden konnte. Nun hat Wilenko meist erst V 2 Stunde 
nach der Injektion untersucht. Wir finden die Steigerung des K.-Q. 
aber meist innerhalb der ersten halben Stunde, es wäre daher 
möglich, daß, wie schon seinerzeit Bernstein hervorhob, Wilenko 
die Steigerung des R.-Q. übersehen hat. Wie dem auch sei, auf 
unsere beim Menschen erhobenen Befunde passen die überdies sehr 
sprunghaften Schlußfolgerungen jener Autoren nicht. Das von uns 
beobachtete Ansteigen des R.-Q. spricht vielmehr mit Entschieden¬ 
heit dafür, daß die Fähigkeit der Zellen, Zucker zu verbrennen, 
wenigstens in der ersten Zeit nach der Adrenalininjektion nicht 
vermindert ist und daß daher die nach der Adrenalininjektiun auf¬ 
tretende Hyperglykämie auf einer primären Steigerung der Zucker¬ 
bildung in der Leber beruht. Endlich sei noch auf eine kürzlich 
erschienene Arbeit von Donath hingewiesen. Donath fand, daß 
die Permeabilität der Gefäßwände nach der Injektion von Adrenalin 
erheblich zunimmt. Man könnte daher versucht sein anzunehmen, 
daß die Adrenalinhyperglykämie auf einer Störung des D-Durchtritts 
durch die Kapillarendothelien beruht: dann könnte aber der R.-Q. 
ebenfalls nicht ansteigen. 

Das Resultat der Adrenalin versuche möchten wir noch einmal 
in folgendem zusammenfassen: 

Die Versuche mit Adrenalin führen zu dem 
gleichen Ergebnis wie diejenigen mit intravenöser 
Zuckerinfusion; gleichgültig ob der Zucker von außen 
in das Venensystem eingeführt wird oder ob in der 
Leber mobilisierter (oder eventuell erst neugebil¬ 
deter Zucker) zu einer Überflutung des dem rechten 
Herzen zuström«nden Blutes führt., in jedem Falle 
kommt es zu einer Steigerung des ß.-Q , die uns an¬ 
zeigt, daß im menschlichen nichtdiabetische 11 
Organismus durch raschen Übertritt des über¬ 
schüssigen Blutzuckers in die Gewebsflüssigkeit 
und Aufnahme desselben in die Zellen der Blut¬ 
zuckerspiegel rasch auf die Norm zurückgeführt und 
dadurch einer Vergeudung von Zucker vorgebeugt 
wird. Bei peroraler Einverleibung von Zucker oder Stärke finden 
sich analoge Verhältnisse nur dann, wenn die Glykogenspeicher in 
der Leber gefüllt sind. 
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D. R e s p i r a t o r i s c h e r Stoffwechsel bei Injektion von 
Pituitrinuni glanduläre. 

Der eine von uns (Bernstein) hat schon früher eine Reiln- 
von Versuchen mit Pituitrinum glanduläre mitgeteilt. Es ist dies 
ein uns seinerzeit von Parke Davis zur Verfügung gestelltes 
Extrakt aus dem Vorderlappen der Hypophyse. Falta um! 
Ivcovic hatten gezeigt, daß dieses Extrakt bei Hunden den Blut¬ 
druck zu erniedrigen vermag, während das Pitruitrinum infundibu- 
lare (aus Pars intermedia und Hinterlappen) ihn bekanntlich erhöbt. 

Wir haben die markantesten Versuche nochmals auf der folgen¬ 
den Tabelle zusammengestellt, weil uns ein Vergleich derselben mit 
den Resultaten bei intravenöser Einverleibung von Zucker wichtig 
erscheint. Die Tabelle ist durch Berechnung der Wärmebildung 
ergänzt worden. Eine nochmalige Diskussion der Versuche erscheint 
auch deshalb wünschenswert, weil sie in der folgenden Mitteilung 
mit analogen Versuchen bei Diabetikern verglichen werden sollen. 




Tab« 

Hie IX. 





Versuchsperson 

Kost | 

Datum 

Zeit nach 

; der j 

pro kg 

u. .Min. 

| K -Q. 

1 

Kleine 

Kal. 

pro kg 

u. Min. 

j 


Injektion i 

i j 

i 1 

CO, 

0, 

H. Infantilisimis, 

streng 

2*5. II. 

! 

: 1 

H95 

1 

5.4 

1 

' 0.7'6 

25.58 

leichte Hyper¬ 



HO -55 Min. 

n,74 

4,77 

0.784 

22.79 

thyreose 



3 ccm P. gl.) 





Ti. 

gemischt 

•21). II. 


2.91 

3,07 

0.787 

17.96 

Akromegalie 

■'■A. U. 


2*4 

3>5 4 

0.780 

17.39 




HO—55 Min. , 
(2 c«*m P. gl., 

2 56 

2,74 

0,935 

1 13.00 



28. II. 

2 84 

3,08 

0,777 

17,58 




HO —55 Min. , 
2 ccm P. gl.) i 

2,51 

2.92 

0,801 

14.23 



2. 111. 

1 

2.83 

; 3,75 

0,755 

i 17,8* 

W. F. 


28. X. 


5,04 

6.04 

0.836 

30,29 

Hypophysäre 


29. X. 


5.18 

6,15 

0,812 

29.83 

Dystrophie 


B. XI. 


5.03 

6.26 

( is 04 

30.00 

(15 Jahre alt. 



20 50 Min i 

4,75 

5,03 

1 0,944 

25.02 

121 cm hoch) 


13. XI. 

i5 ccm P. gl.) ! 

5,48 

6.38 

0.863 

31.02 




27—57 Min. 1 
(5 ccm P. gl.) 

5; 18 

5,83 

0,SS9 

28.0* 

i • 

R, 

gemischt. 

25. III. 


3.02 

3,79 

0,796 

18.19 

Chrou. Gelenk¬ 


80— 105 Min. 

2.83 

3.37 

0,838 

1034 

rheumatismus 



(8 ccm P. gl.) 







120—145Min 

285 

3,65 

0,780 

17.44 


gemischt 

28. III. 

1 

2,72 

3,64 

I 0,746 I 

17.26 



9—H4 Min. ; 
(H ccm P. gl.), 

2.57 

1 3,18 

1 0,808 | 

15.30 
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Die Resultate der Versuche möchten wir in folgendem zu- 
saramenfassen: 

1. In allen hier mitgeteilten Versuchen tritt kurz 
nach der Injektion ein deutliches Absinken der 
Wärmebildung ein. Dieses Absinken der Warmebildung be¬ 
trägt 10—20 ";'or in einem Versuche sogar 23.2 °/ 0 . Die Wirkung 
kann länger als eine Stunde andauern. 

2. Gleichzeitig findet sich ein bedeutendes An¬ 
steigen des R.-Q., so z. B. von 0.820 auf 0,944 oder von 0,780 
auf 0,935. Dieser Anstieg pflegt ziemlich rasch zu erfolgen; nach 
2 Standen kann er wieder abgeklungen sein; die Steigerung des 
R.-Q. steht also hinter derjenigen, die wir nach intravenöser Ein¬ 
verleibung von 30—35 g D beobachteten, in manchen Fällen kaum 
zurück. 

3. Irgendwelche X e ben er s c h e i n u n gen wurden 
nicht beobachtet. 

Die Herabsetzung der Warmebildung durch das Pituitrinum 
glanduläre ist schwer zu erklären. Wir wollen hier nicht weiter 
darauf eiugehen und nur die Steigerung des R.-Q. diskutieren. 
Wie schon in der Arbeit Bernstein’s ausgeführt wurde, kann 
ein Ansteigen der R.-Q. bedingt sein durch eine Mehrverbrennung 
von Substanzen mit hohem R.-Q. (unter denen wohl nur Zucker in 
Betracht kommt) oder durch eine Fettbildung aus Zucker. Da 
nach unseren früheren Untersuchungen das Pitutrinum glanduläre 
den Blutzuckerspiegel im Tierversuch herabsetzt und die glykos- 
urische Wirkung gleichzeitig injizierten Adrenalins vermindert, 
so scheint uns die Annahme naheliegend, daß die Steigerung des 
R.-Q. dadurch hervorgerufen wird, daß infolge vorübergehender 
Steigerung der Zuckeravidität der Zellen ein vermehrter Übertritt 
von D in die Gewebsflüssigkeit und eine gesteigerte Aufnahme 
desselben in die Zellen erfolgt und daß dieser Zucker dann weiter¬ 
verarbeitet, also entweder verbrannt oder in Fett umgesetzt wird. 

Die Wirkung der drei von uns untersuchten Blut¬ 
drüsenextrakte läßt sich demnach folgendermaßen 
formulieren: 

Adrenalin steigert die W'ärmebildung. macht 
Hyperglykämie und steigert den R.-Q. 

Pituitrinum infundibulare steigert die Wärme¬ 
bildung und läßt den Blutzuckerspiegel und den 
R--Q. unverändert. 
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Pitaitrinum glanduläre setzt die Wärmebildung 
herab, macht Hypoglykämie und steigert den R.-Q. 

Aus dieser Gegenüberstellung geht hervor, daß die Beein¬ 
flussung der Wärmebildung von derjenigen des KH-Stoffwechsels 
unabhängig erfolgt. 

V 

III. Theoretische Betrachtungen über die Kegulatiou 

des Blutzuckers. 

Wir wollen nun untersuchen, ob die Resultate der mitgeteilten 
Untersuchungen sich mit den bisher herrschenden Anschauungen 
über die Regulation des Blutzuckers in Einklang briugen lassen 
oder ob wir diese einer Revision unterziehen müssen. 

Die Anschauung, daß bei peroraler abundanter Zufuhr von KH 
die Leber eine Überflutung des Blutes mit Zucker verhindert, 
können wir in dieser allgemeinen Fassung nicht mehr als zutreffend 
bezeichnen. Dies dürfte nur dann Geltung haben, wenn die 
Glykogenspeicher der Leber erschöpft oder wenigstens in ihrem 
Bestände stark vermindert sind. In diesem Falle dürften tatsäch¬ 
lich in der Leber auch längere Zeit hindurch recht beträchtliche 
Mengen von Zucker zurück gehalten und als Glykogen gespeichert 
werden. Waren aber die Glykogenspeicher der Leber gelullt oder 
ist durch die KH-Zufuhr die Füllung derselben bis zu einem ge¬ 
wissen Grad erfolgt, dann führt weitere. KH-Einfuhr dazu, daß 
reichlich Zucker das Kapillarsystem der Leber passiert; es kommt 
dann zu einer Überflutung des dem rechten Herzen zuströmenden 
Blutes in ähnlicher, wenn auch vielleicht nicht in so brüsker 
Weise, wie wenn wir Zucker in die Vene infundieren oder wenn wir 
durch Adrenalin die Zuckerabgabe der Leber an das Blut steigern. 
Daß man bisher mit einer solchen Hyperglykämie in dem erwähnten 
Gefäßbezirk nicht genügend gerechnet hat, liegt daran, daß die Blnt- 
zuckeruntersuehungen im Lebervenenblut auf große Schwierigkeiten 
stoßen und daß sie daher fast immer nur im peripheren venösen 
Blute angestellt werden. Hier kommt es tatsächlich auch bei 
ganz abundanter KH-Zufuhr nur zu einer verhältnismäßig geringen 
Steigerung des Blutzuckergehaltes. Anders wäre es, wenn wir den 
Blutzuckergehalt in jener Teilstrecke des Gefäßsystems unter¬ 
suchen könnten, die zwischen Leber und Lunge gelegen ist. Schon 
unter gewöhnlichen Verhältnissen findet man hier das Blut zucker¬ 
reich, nach abundanter KH-Zufuhr bei einem schon vorher mit 
gemischter Kost ernährten Individuum müssen sich hier nach 
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unserer Ansicht beträchtliche Grade von Hyperglykämie vorfinden. 
Daß wir nun im peripheren venösen Blute unter diesen Verhält¬ 
nissen keine oder nur geringe Hyperglykämie finden, liegt daran, 
daß, wie schon früher ausgeführt wurde, der Zucker nach peroraler 
Zufahr bereits die Darmwand und drei Kapillarsysteme passiert 
hat, also mit der ganzen Zellmasse des Körpers in Berührung ge¬ 
kommen ist. Auch dürfte die Niere gegen eine Erhöhung des 
arteriellen Blutzuckerspiegels nicht so empfindlich sein, wie man 
dies gewöhnlich annimmt, da man gewöhnlich den Blutzuckergehalt 
des venösen Blutes im Auge hat. Endlich dürften auch die Ver¬ 
hältnisse der Diurese eine Rolle spielen, da kurz nach der per¬ 
oralen Zufuhr größerer KH Mengen für eine Zeit lang eine Vermin¬ 
derung der Diurese einsetzt, die erst später einer Steigerung Platz 
macht, wenn die Verdünnung des Blutes durch Einströmen von 
Wasser aus den Geweben weit genug gediehen ist. 

Dies zeigen Versuche, die von Fisher und Wishart im 
Lask'sehen Laboratorium an Hunden durchgeführt worden sind. 
Eine Stunde nach Eingießung einer Zuckerlösung (50 g D auf 
150 g Wasser) in den Magen findet sich im venösen Blute eine 
leichte Hyperglykämie von 0,16—0,13, von da ab sinkt der Blut¬ 
zucker rasch wieder zur Norm ab. Am Ende der zweiten Stunde, 
wenn bereits der größte Teil des Zuckers resorbiert ist, findet 
sich relativ wenig Zucker als Glykogen in der Leber zurückge¬ 
halten; es besteht jetzt eine Plethora (Verminderung des Hämo¬ 
globingehaltes); jetzt ist der R.-Q. am höchsten. Bis zu dieser 
Zeit ist die Diurese vermindert, in der dritten und vierten Stunde 
setzt nun eine verstärkte Diurese ein, wodurch der Prozentgehalt 
des Blutes an Hämoglobin rasch wieder zur Norm zurückkehrt. 
Nach 4 Standen findet sich hoher Glykogengehalt; bis hierher 
reicht auch die Erhöhung des R.-Q. In der fünften Stunde nimmt 
die Diurese wieder ab. Beim Menschen dürfte wohl der Vorgang 
ähnlich verlaufen. Der Umstand, daß die anfänglich leichte Hyper¬ 
glykämie im peripheren venösen Blute rasch wieder verschwindet 
and daß sich die Leber nur langsam mit Glykogen anreichert, 
während der R.-Q. viel rascher ansteigt, weist darauf hin, daß 
der dem Blute reichlich zuströmende Zucker bei der Passage 
durch die Kapillarsysteme in die Gewebsflüssigkeit Übertritt, von 
den zuckeraviden Zellen aufgenommen und weiter verarbeitet wird. 

Den Mangel der technisch schwer durchführbaren Blutzucker- 
hestimmung des Lebervenenblutes, resp. des Blutes im rechten 
Ventrikel können wir durch intravenöse Einverleibung von D er- 

Dentaches Archiv für klin. Medizin, lin Bd. 18 
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setzen. Jene Hyperglykämie des das rechte Herz durchströmendeit 
Blutes, die wir nach peroraler Zufuhr reichlicher KH-Mengen bei 
vorher einigermaßen gefüllten Glykogenspeichern vermuten, wird 
durch diese Versuchsanordnung erzeugt. Obwohl die so hervor¬ 
gerufene Hyperglykämie dieses Gefäßbezirkes hochgradiger und 
viel brüsker sein dürfte, als sie durch perorale Zufuhr erzeugt 
werden kann, so verläuft der Vorgang des D-Verbrauches doch in 
ähnlicher Weise. Auch jetzt kommt es kaum oder nur vorüber¬ 
gehend zur Hyperglykämie des peripheren venösen Blutes, auch 
jetzt kommt es nicht oder nur zu minimaler Glykosurie, auch jetzt 
steigt der R.-Q. meist nicht sofort, sondern erst etwas später an. 
Wir dürfen wohl daraus schließen, daß auch bei dieser Versuchs¬ 
anordnung der Zucker, der zuerst das Kapillarsystem der Lungen 
und dann das des ganzen Körpers zu passieren hat. rasch in die 
Gewebsflüssigkeit gelangt, von den zuckeraviden Zellen rasch aufge¬ 
nommen und erst allmählich verarbeitet wird. Bei Verwendung 
hypertonischer Lösungen setzt bald ein Flüssigkeitsstrom aus den 
Geweben in das Blut ein, wodurch das Blut verdünnt wird. Aber 
auch bei Verwendung isotonischer Lösungen setzt die Diurese erst 
zu einer Zeit ein, wenn der überschüssige Zucker bereits aus dem 
Blute verschwunden ist. 

Ein prinzipieller Unterschied besteht nur darin, daß die Füllung 
der Glykogenspeicher der Leber darauf, ob mehr D verbrennt 
oder in Glykogen umgewandelt wird, keinen so beherrschenden 
Einfluß ausübt, wie bei peroraler Einverleibung, da wir ja nach 
intravenöser Einverleibung auch bei stark reduziertem Bestand der 
Glykogenspeicher regelmäßig einen bedeutenden Anstieg des R.-Q. 
feststellen konnten. Dies ist auch begreiflich, wenn man bedenkt«, 
daß bei intravenöser Einverleibung nur ein verhältnismäßig kleine] 
Teil des Zuckers der Leber zugeführt wird. 

Was endlich die Adrenalinversuche anbelangt, so dürfte die 
Überflutung des Blutes mit Zucker noch brüsker sein wie bei unserer 
Versuchsanordnung mit intravenöser Einverleibung. Auch bei den 
Adrenalinversuchen findet sich unter Umständen nur geringe Hyper¬ 
glykämie des peripheren venöseu Blutes und eventuell nur geringe 
oder gar keine Glykosurie, obwohl der bedeutende Anstieg des 
R.-Q. uns anzeigt, daß große Mengen von D in der Leber mobili*- 
siert worden sind. Hier dürfte es von besonderer Bedeutung sein, 
daß infolge der Kontraktion der Nierengefäße die Diurese an¬ 
fänglich vermindert ist. so daß später, wenn die Diurese einsetzt» 
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der Überschuß von Zucker bereits aus dem Blute verschwunden 
sein kann. , 

Alle drei Versuchsreihen zeigen also in übereinstimmender 
Weise, daß der nichtdiabetische menschliche Organis¬ 
mus in hohem Grade die Fähigkeit hat. bei Über^ 
tlotung desBlutes mitZucker, gleichgültig, ob diese 
Überflutung durch abundante perorale Zufuhr oder 
dnrch direkte Einverleibung in die Vene oder durch 
Ausschüttung von Zucker aus der Leber erfolgt, den 
Überschuß rasch aus dem Blute herauszuschaffen und 
dadurch einer Vergeudung von Zucker vorzubeugen. 

Das Ansteigen des R.-Q. zeigt uns dabei, daß die 
Verarbeitung des von den Zellen aufgenommenen 
Zuckers nicht bloß in einer Aufspeicherung von Gly¬ 
kogen, sondern in einer gesteigerten Verbrennung 
von Zucker besteht. Wir müssen hierin ein Moment 
von größter Wichtigkeit für die Regulation desBlut- 
znckerspiegels erblicken. 1 ) Bei allen Warmblütern sehen 
wir die Konstanz des Blutzuckerspiegels im peripheren venösen 
Blute in gewissen Grenzen gewahrt. Um einen Einblick in die 
die Konstanz des venösen Blutzuckerspiegels garantierenden Fak¬ 
toren zu gewinnen, hat man, wie schon eingangs erwähnt wurde, 
verschiedene Versuchsanordnungen gewählt. Man hat untersucht, 
durch welche Maßnahmen man die Regulationsvorrichtungen zu 
überlasten und Glykosurie zu erzeugen vermag. Man hat fort¬ 
laufende Untersuchungen des Blutzuckers vorgenommen, besonders 
seitdem man durch Mikromethoden in der Lage war, mit kleineren 
Blutmengen auszukommen; man hat sich endlich durch Glykogen¬ 
bestimmungen in den Organen über den Umfang der Glykogenbildung 
zu orientieren versucht. Alle diese Untersuchungsmethoden geben 
aber kein genügend klares Bild von den Triebkräften, die auf die 
Konstanz des Blutzuckerspiegels hin arbeiten. Zu diesen Methoden 
muß noch die Bestimmung des R.-Q. hinzukommen, um uns eine 
Vorstellung von dem Umfange der Zuckerverbrennung zu geben ; 
denn um den Überschuß von D aus dem Blute herauszuschatfen. 


1) Dieses Moment ist von Bang nicht genügend berücksichtigt worden. 
Hang findet in Versuchen an Kaninchen, daß nach Zufuhr von Traubenzucker 
der größte Teil des resorbierten Zuckers weder in der Leber (auch nicht als 
Wjkogen) noch im Blute nachweisbar ist, und nimmt daher noch andere bisher 
^bekannte KH-Depots im Körper an. Diese Annahme wird bei Berücksichtigung 
R.-Q. unnötig. 
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bedient sich der Organismus ebensosehr der D-Verbrennung wie 
der Speicherung von Glykogen oder der Umwandlung von Zucker 
in Fett Nur bei ganz brüsker Überschwemmung kommt es zur 
Ausscheidung von D durch die Nieren, doch spielen auch dann die 
Zuckermengen, die im normalen, nichtdiabetischen Organismus auf 
diese Weise aus dem Blute herausgeschafft werden, gegenüber den 
zur Verbrennung oder zur Speicherung gelangenden Zuckerraengen 
nur eine untergeordnete Rolle. 

Die Schnelligkeit, mit welcher der infundierte Zucker aus dem 
Blute verschwindet, lenkt unsere Aufmerksamkeit noch auf ein 
anderes Problem, nämlich auf die Permeabilität der Gefäßendothel¬ 
wand. Seit den Untersuchungen von Cohn heim und Licht¬ 
heim sieht man die Ursache für die Entstehung der Ödeme in 
einer gesteigerten Durchlässigkeit der Gefäßwände. Man berück¬ 
sichtigt aber dabei zu wenig, daß auch unter normalen Verhält¬ 
nissen die Gefäßwände außerordentlich „durchlässig“ sein müssen, 
da durch die Tätigkeit der Endothelzellen ein sehr reger Austausch 
zwischen' Blut und Gewebsflüssigkeit statthat. Was speziell den 
Zucker anbelangt, so zeigen unsere Untersuchungen, in welch 
hohem Grade und mit welcher Schnelligkeit die Endothelwand be- 
befähigt ist, Zucker aus dem vorüberströmenden Blute an die Ge¬ 
websflüssigkeit abzugeben und dadurch den Blutzuckerspiegel kon¬ 
stant zu erhalten. Schon die älteren Untersuchungen von v. Brasol 
ließen dies vermuten, v. Brasol fand schon 6—8 Minuten nach 
Beginn und 2 Minuten nach Beendigung der Infusion einer kon¬ 
zentrierten Zuckerlösung in die Vena jugularis eines Hundes im 
Carotisblut nur 1 j a —’/ 4 desjenigen Zuckergehaltes, der zu erwarten 
gewesen wäre, wenn der Zucker die Lungen einfach passiert hätte. 
Hier könnte man noch einwenden, daß der Zucker irgendwie ver¬ 
ändert wurde, so daß er durch die gewöhnlichen chemischen Methoden 
nicht mehr nachweisbar war. Unsere Untersuchungen zeigen 
aber, daß der Zucker dabei verbrennt; da nicht anznnehmen ist, 
daß er im Blute verbrennt, so muß er rasch in die Gewebs-, 
flüssigkeit übergegangen nnd von den Zellen aufgenommen worden 
sein. In analoger Weise wird nach den Untersuchungen von 
Slyke und Meyer auch ein Überschuß von Aminosäuren rasch 
aus dem Blute entfernt. Das gilt endlich nicht nur von den kraft¬ 
spendenden Nährstoffen, sondern auch von den Salzen (z. B. vom 
Kochsalz nach den Untersuchungen von R. Magnus, vom Natrium- 
sulfat nach Klikowicz usw.). Diese Beobachtungen geben uns 
einen Einblick in die Tätigkeit der Endothelzellen, durch welche 
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einerseits den Gewebszellen die Nährstoffe aus dem Blute prompt 
angeführt und andererseits die Gewebsflüssigkeit von den Stoff¬ 
wechselschlacken befreit und dnrch welche in ebenso wirksamer 
Weise wie durch die exkretorische Tätigkeit der Nieren die Zu¬ 
sammensetzung des Blutes konstant erhalten wird. J ) 

Es erhebt sich nun die Frage, welchen Einfluß die Zu¬ 
fuhr reichlicher Eiweißmengen auf die Regulation des 
Blutzuckers ausübt. Bekanntlich steigt, wie schon Magnus- 
Levy gezeigt hat, der R.-Q. nach Eiweißzufuhr an. Da der K.-Q. 
des Eiweißes ca. 0,8 beträgt, so ist zu erwarten, daß eine solche 
Steigerung des R.-Q. nur dann zum Ausdruck kommt, wenn das 
-^Individuum auf einen R.-Q., der tiefer als 0,8 ist, eingestellt war. 
Ferner ist bekannt, daß dieses Ansteigen des R.-Q. rascher erfolgt 
als der Anstieg der N-Ausscheidung. Man nimmt daher an, daß 
das Eiweiß rasch desamidiert und zu Zucker umgeformt wird, 
während die Verarbeitung und Ausscheidung der N-haltigen Kom¬ 
plexe längere Zeit in Anspruch nimmt. Das weitere Schicksal des 
aus Eiweiß entstehenden Zuckers, der einen nicht unbeträchtlichen 
Anteil der im Eiweiß enthaltenen chemischen Spannkraft ausmacht, 
könnte dasselbe sein wie bei peroraler Einverleibung von Zucker 
selbst, das heißt dieser Zucker könnte teilweise verbrennen, teil¬ 
weise als Glykogen aufgespeichert werden. In welchem Verhältnis 
die Verbrennung zur Speicherung steht, könnte daher auch von 
dem jeweiligen Füllungszustand der Glykogenspeicher ahhängen. 
ln dieser Einsicht scheint uns eine Beobachtung bemerkenswert, 
die wir bei der Versuchsperson Ko. gemacht haben. Diese befand 
sich durch längere Zeit auf strenger Kost, so daß der Bestand der 
Glykogen Speicher jedenfalls als gering angesehen werden muß. 
Da während dieser Zeit ferner nur zeitweise Spuren von Zucker 
aosgeschieden wurden, so können wir diesen Versuch als einen an 
einem normalen Individuum angestellten ansehen. Nach Zufuhr 
von Fleisch trat nun die typische Erhöhung 'der Wärmebildung, 
aber kein Ansteigen des tief eingestellten R.-Q. ein. Es scheint 
also, daß nach Zufuhr von Fleisch der ans demselben entstehende 
Zucker bei niedrigem Füllungsstande der Glykogenspeicher ebenso 
in vollem Umfange als Glykogen angesetzt werden kann wie bei 
Zufuhr von Zucker selbst. Daß andererseits bei normalem Füllungs¬ 
zustande der Glykogenspeicher nach Zufuhr von Eiweiß eine be¬ 


ll Vgl. auch Falta u. Quittner, Über den Chemismus verschiedener 
Odemformen. Wiener klin. Wochenschr. 1917, Nr. 38. 
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trächtliche Hyperglykämie im Lebervenenblut auftritt, ist schon 
von ClaudeBernard behauptet worden. Darauf weisen vielleicht 
auch die Untersuchungen von Roth hin. Roth fand bei Hunden 2 
bis 4 Stunden nach Fleischfiitterung eine geringe Hyperglykämie 
des venösen Blutes, ebenso wie man sie nach KH-Fütterung be¬ 
obachtet. Auch beim Menschen fand v. Moraczewski nach 
Eiweißfütterung Hyperglykämie im peripheren venösen Blut, wäh¬ 
rend Rolly, Welz und Jacobsen sie vermißteu. Der negative 
Ausfall dieser Versuche beweist aber nicht viel, da nach unserer 
Ansicht eine ziemlich beträchtliche Hyperglykämie des Lebervenen- 
blntes sich nicht bis in die peripheren Venen fortpflanzen muß. 

Der Speicherung von aus Eiweiß stammenden Zucker wie 
überhaupt von Zucker als Glykogen scheint allerdings eine 
andere Wirkung des Eiweißes entgegenzuarbeiten. Wir erinnern 
an die Beobachtung, die wir in den Versuchen mit Lävulose 
resp. Hafer gemacht haben. Es hat sich dort gezeigt, daß 
die Zulage von Lävulose zu einer strengen Kost von mittlerem 
Eiweißgehalt zwar auch zu einer beträchtlichen Füllung der 
Glykogenspeicher führte, bevor Steigerung der KH-Verbrennung 
in größerem Umfange eintrat; immerhin erfolgte der Anstieg des 
R.-Q. doch bedeutend früher als in den Versuchen mit Amylaceen- 
Fetternährung. Es dürfte also gleichzeitige Zufuhr von Eiweiß 
die glykogenspeichernde Wirkung der Leber beeinträchtigen, wie 
auch Rolly annimmt. Das kann seinen Grund zum Teil darin 
haben, daß das Eiweiß ebenfalls eine Quelle der Zucker- resp. 
der Glykogenbilduug ist und dadurch die Gesamtmenge des von 
der Leber zu verarbeitenden Zuckers vermehrt. Aber selbst wenn 
wir den Umfang der Zuckerbildung aus Eiweiß recht hoch ein- 
setzen, so kommen wir mit dieser Annahme nicht gut aus. Daher 
scheint uns die Annahme naheliegend, daß infolge der spezifisch- 
dynamischen Erhöhung des Zellstoff Wechsels durch das Eiweiß die 
Glykogenspeicherung in der Leber und vielleicht auch in den 
anderen Organen beeinträchtigt wird. 

Unsere Untersuchungen haben zu dem Resultat geführt, daß 
der normale Organismus die Fähigkeit hat, bei Überflutung des 
Blutes mit Zucker diesen rasch aus dem Blute herauszuschaffen. 
Wie verhält es sich nun aber, wenn kein Zucker oder kein zucker¬ 
bildendes Eiweiß oder überhaupt keine Nahrung zugeführt wird? 
Bekanntlich bleibt der Blutzuckerspiegel auch bei wochenlanger 
Inanilion konstant; es wird also immer wieder Zucker aus der 
Leber in das Blut abgegeben, um den Verbrauch in der Peri- 
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piierie zu decken; wie groß ist nun dieser Verbrauch? Um das 
rasche Verschwinden des überschüssigen Zuckers aus dem Blute 
zu erklären, haben wir deti Zellen eine sehr bedeutende Zucker- 
avidität zuschreiben müssen. Im Beginn der Inanition, wenn noch 
reichliche Glykogen Vorräte vorhanden sind, braucht sich nicht viel 
zu ändern, da der Zuckerbedarf durch Einschmelzung derselben 
gedeckt werden kann. Wenn aber die Glykogen Vorräte aufgezehrt 
sind, so kann die Konstanz des Blutzuckerspiegels im peripheren 
venösen Blut nur dadurch erhalten werden, daß entweder die 
Zuckergierigkeit der Zellen und damit auch der Zuckerverbrauch 
geringer wird und endlich aufhört oder daß die Zuckergierig¬ 
keit gleich bleibt und der Verbrauch durch eine entsprechende 
Bildung von Zucker in der Leber aus Eiweiß oder aus Eiweiß und 
Fett gedeckt w'ird. Für die Entscheidung dieser Frage sind alle 
bisherigen Methoden unzureichend. Die Glykogenbestimmungen in 
den einzelnen Organen zeigen nichts weiter, als daß die Glykogen¬ 
vorräte allmählich abnehmen. Die Blutzuckerbestimmungen im 
peripheren venösen Blut zeigen, daß der Blutzuckerspiegel konstant 
bleibt, ohne uns über die Mengen von Zucker, die mit dem Blute 
transportiert werden, zu informieren. Aber auch die Bestimmung 
des respiratorischen Stoffwechsels läßt uns in dieser Beziehung im 
Stieb. Bekanntlich stellt sich der R.-Q. bei völliger Inanition bald 
auf einen niedrigen Wert ein, der dem Hungereiweißumsatz plus 
Umsatz von Fett annähernd entspricht. Dies beweist aber nicht, 
daß nach Aufzehrung der vorhandenen Glykogenmengen kein Zucker 
mehr am Umsatz teilnimmt; denn bei Zuckerbildung aus Eiw r eiß 
oder Fett und gleichzeitiger Verbrennung des so entstandenen 
Zuckers und des Eiweiß- oder Fettrestes erhalten wir natürlich 
denselben R.-Q. wie bei direkter Verbrennung des Fettes. Die 
Untersuchung des respiratorischen Stoffwechsels gibt uns unter 
diesen Verhältnissen nur ein Bild von der gesamten Bilanz und ge¬ 
währt uns keinen Einblick in die intermediären Umsetzungen. 

Die ganze Frage, ob unter solchen Verhältnissen Zucker aus 
Fett gebildet wird, deckt sich also mit der Frage, ob der im 
hungernden, bereits glykogenarm gewordenen Organismus vor¬ 
handene Zuckerverbrauch durch Bildung von Zucker aus dem 
Hungereiweißumsatz allein gedeckt werden kann. Von großer 
Wichtigkeit sind in dieser Beziehung die Versuche über das Ver¬ 
schwinden des Blutzuckers nach Ausschaltung der Leber. 

Schon Bock and Hoffmann fandeu allerdings mit unzureichender 
Methode, daß nach Unterbindung der Lebergefäße der Blutzucker rasch 
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verschwindet. Minkowski, Seegen und viele andere haben bei Gänsen 
oder Hunden ebenfalls dio Lebergefäße unterbunden oder die L>*ber exstir- 
piert und konnten das Resultat bestätigen. Bei Händen nahm nach 
Unterbindung der Lebergeläße der Blutzucker in einer Stunde um fast 
50% ab. Einen anderen Weg haben später Falta und Priestley 
eingeschlagen. Sie schalteten bei Kaninchen durch Unterbindung der 
großen das Zwerchfell durchsetzenden Gefäße den unteren Körperabschnitt, 
also auch die Leber aus und fanden in der oberen Körperhälfte den Blut¬ 
zucker in einer halben Stunde biB auf 0,04 absinken. Daß unter diesen 
Umständen der Zuckerverbrauch größer ist als hei Ausschaltung der 
Leber allein, ist nicht merkwürdig, da die bei Körperruhe hauptsäch¬ 
lich arbeitenden Organe (Herz und Atmungsorgane) jetzt von einer viel 
kleineren Blutmenge versorgt werden. Zu ähnlichen Resultaten kamen 
Macleod und Pearce. Sie fanden nach Evisceration hei Hnnden ein 
sehr rasches Absinken des Blutzuckers. 

Zum Beispiel in 80 Min. von 66 auf 13 mg 

in 57 „ von 132 auf 83 „ 

in 40 „ von 129 auf 60 .. 

in 42 _ (Adrenalin) 

von 257 auf 199 „ 

Auch Patterson und Starling sahen Abnahme des Blutzuckers 
nach LeherausschaUung und Krauß und Seiner fanden nach der 
Eventration eine Abnahme bis zu 83 % in 1 % Stunden. 

Solche Versuche sind aber in nur sehr unvollkommener Weise 
geeignet, über die Größe des Zuckerverbrauches und damit auch, 
da Zuckerverbrauch und Zuckerbildung sich die Wage halten 
müssen, über die Größe der Zuckerbildung im unversehrten, ruhen¬ 
den und hungernden Organismus Aufschluß zu geben. 

Wir möchten vorderhand einmal eine grobe Schätzung ver¬ 
suchen. Wenn nach den vorhin erwähnten Versuchen an Hunden 
nach Ausschaltung der Leber in einer Stunde ca. 50% des Blut¬ 
zuckers verbraucht werden und wenn wir gleiche Verhältnisse beim 
Menschen annehmen, so würde, da ca. 3,75 g Zucker im Blnt 
zirkulieren, der Mensch in der Ruhe in einer Stunde 1,87 g, in 
24 Stunden rund 45 g verbrauchen. Dabei wäre aber zu bedenken, 
daß in den der Berechnung zugrunde gelegten Versuchen an Hunden 
die Leber ausgeschaltet war und daß den Leberzellen selbst ein 
gewisser Verbrauch von Zucker auch in der Ruhe zugemessen 
werden muß. Diese Versuche sind alle wegen der technischen 
Schwierigkeiten noch ganz unvollkommen, wir möchten uns daher 
vorderhand überhaupt einer Äußerung enthalten, ob eine solche 
Zuckermenge aus dem Hungereiweißumsatz gedeckt werden kann. 

Dieses Problem ist noch auf einem anderen Wege der experi¬ 
mentellen Prüfung zugänglich. 0. Porges hat den respiratorischen 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



\ 


Respiratorischer Stoffwechsel und Bjutzuckerregulation. 273 

Gaswechsel nach Aasschaltung der Zirkulation unterhalb des 
Zwerchfells, also auch nach Ausschaltung der Leber bestimmt und 
dabei ein Ansteigen des R.-Q. bis 1,0, in einzelnen Versuchen sogar 
bis weit über 1,0 gefunden. Die Untersuchungen von Porges, be¬ 
sonders der von ihm aus diesen Versuchen gezogene Schluß, daß 
die Muskeln, wie es auch Chauveau annimmt, nur Zucker zu 
verbrennen imstande sind, haben vielfachen Widerspruch erfahren. 
Wir wollen auf eine ausführliche Kritik dieser Frage hier nicht 
Eingehen, möchten aber doch betonen, daß alle Nachprüfer, wenn 
auch nicht so regelmäßig, doch in einem großen Prozentsatz ihrer 
Experimente ebenfalls einen sehr deutlichen Anstieg des R.-Q. 
beobachtet haben; so Scaffidi, Grafe, Rolly nach Leber¬ 
ausschaltung, Verzar nach Ausschaltung des portalen Kreislaufes 
usw. Der Einwand von Rolly, daß durch diese Operation abnorme 
Säuerung entstände, diese die Abgabe von CO, behindere und da¬ 
durch der R.-Q. ansteige, ist von Porges widerlegt worden. Immerhin 
ist es schwierig, diesen technisch schwer durchführbaren Versuchen 
eine entscheidende Bedeutung in dieser wichtigen Frage bei¬ 
zumessen, um so mehr als in den Versuchen von Porges der R.-Q., 
wie schon erwähnt, manchmal auch die Zahl von 1,0 nicht un¬ 
beträchtlich überstieg, was doch auf Störungen im Gasanstausch 
hinweist. 

Bei den beiden eben geschilderten Versuchsreihen, d. h. bei 
In&nition und bei Ausschaltung der Leber wurde der Zucker¬ 
verbrauch im ruhenden Organismus untersucht, d. h. es kommt 
dabei praktisch nur die Arbeit der Atemmuskeln und des Herzens 
in Betracht. Wie verhält sich nun der Zuckerverbrauch bei in¬ 
tensiver Muskelarbeit oder bei gesteigerter Drüsentätigkeit? 
Wenn die Ansicht von Chauveau richtig ist, daß die Muskel¬ 
zellen (und Drüsenzellen) nur Zucker und nicht Fett anzugreifen 
vermögen, so muß im hungernden, bereits glykogenarmen tierischen 
Organismus bei körperlicher Arbeit der Zuckerverbrauch und 
damit die Zuckerbildung in der Leber um ein Vielfaches gesteigert 
werden. Da ferner der Hungereiweißumsatz dadurch nicht 
wesentlich beeinflußt wird, so wäre es wahrscheinlich, daß eine Zucker- 
bildong in diesem Umfange sich aus dem Hungereiweißumsatz nicht 
mehr erklären ließe. Aber auch hier stoßen wir auf große 
Schwierigkeiten, wenn es darauf ankommt, den Zuckerverbrauch 
und damit die Zuckerbildung zu schätzen. Daß jede Muskelarbeit 
mit einem gesteigerten Umsatz von Zucker einhergeht, solange 
noch Glykogen Vorräte vorhanden sind, steht fest: dies zeigen uns 
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die Glykogenbestimmungen, die eine rasche Abnahme des Glykogens 
in der Leber nnd eine langsamere Abnahme des Muskelglykogens 
erkennen lassen; aber sie geben uns keinen Aufschluß darüber, in 
welchem Umfange Zucker neu gebildet wird, wenn die Glykogen¬ 
speicher leer geworden sind. Auch die Untersuchungen des Blut¬ 
zuckers geben uns keinen sichern Aufschluß. Während der Blut- 
zuckergehalt im peripheren venösen Blut im Beginn der Muskel¬ 
arbeit etwas anzusteigen pflegt, so tritt später, wie zuerst Wei¬ 
land gezeigt hat, ein leichter Grad von Hypoglykämie auf. Dies 
ist aber kein Argument gegen die Annahme einer gesteigerten 
Zuckerbildung während der Muskelarbeit. Schon die Beschleunigung 
der Zirkulation erschwert die Schätzung der produzierten Zucker¬ 
menge. Auch sonst liegen die Verhältnisse jetzt ganz anders wie 
bei abundanter Zufuhr von Kohlehydraten. Bei dieser ist die ge¬ 
steigerte Abgabe von Zucker an die Lebervenen das Primäre, der 
gesteigerte Verbrauch in den Zellen der Organe, denen das Plus 
an Zucker zugeführt wird, das Sekundäre, bei jener dürfte der ge¬ 
steigerte Verbrauch in den Zellen das Primäre sein, dem sich die 
gesteigerte Zuckerproduktion in der Leber anpaßt. Es ist da¬ 
her verständlich, daß sich aus der Untersuchung des Blutzucker¬ 
spiegels bei Muskelarbeit oder gesteigerter Drüsentätigkeit, selbst 
dann, wenn sie in den inneren Gefäßbezirken einwandfrei möglich 
wäre, die Frage, in welchem Umfang dadurch die Zuckerbildung 
in der glykogenfreien Leber gesteigert wird, kaum in befriedigen¬ 
der Weise beantworten läßt. Daß die Untersuchung des respira¬ 
torischen Stoff wechsels in dieser Frage ebenso wie bei der Inanition 
nichts nützen kann, liegt auf der Hand, da sie über die inter¬ 
mediären Umsetzungen nichts aussagt. % 

In neuerer Zeit hat man das Problem des Zuckerverbrauchs 
in den Organen auf einem anderem Wege zu lösen versucht, indem 
man die überlebenden Organe mit zuckerhaltiger Nähr¬ 
salzlösung durchströmte und den Zuckerverbrauch in der 
Durchströmungsflüssigkeit bestimmte. Es ließ sich zeigen, daß das 
überlebende Herz (Locke und Rosenheim, Neukirch und 
Rona u. a.) oder das Herz-Lungenpräparat (Starling und seine 
Mitarbeiter) oder die Lunge (Cruickshank) oder die Extremitäten¬ 
muskeln (Landsberg) bei dieser Versuchsanordnung nicht unbe¬ 
trächtliche Mengen von Zucker der Durchströmungsflüssigkeit ent¬ 
nehmen. Auch der in zuckerhaltiger Tyrodelösung befindliche über¬ 
lebende Darm verbraucht Zucker (Verzär). Es ließ sich ferner 
zeigen, daß bei der Durchströmung mit zuckerfreier Lösung das 
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Glykogen im Herzmuskel rascli schwindet, ebenso wie bei der 
Darchströmung mit zuckerhaltiger Lösung, wenn das Herz gegen 
einen vermehrten Widerstand arbeitet oder durch Zusatz von 
Adrenalin zu gesteigerter Arbeitsleistung angespornt wird. Wir 
möchten aber glauben, daß sich aus diesen Untersuchungen betreffs 
der unter normalen Verhältnissen geltenden quantitativen Verhält¬ 
nisse keine sicheren Schlüsse ziehen lassen, selbst nicht aus jenen 
Versuchen, in denen auch der Gaswechsel der überlebenden Organe 
Evans, Rohde) untersucht wurde. Denn einerseits sind bei 
dieser Versuchsanordnung eine Anzahl störender Momente nicht zu 
vermeiden. So können die Stoffwechselschlaeken nicht entfernt 
werden, ferner haben wir keine Sicherheit, ob der Gasaustausch 
ebenso vollkommen ist wie unter normalen Verhältnissen, wodurch 
sich bei der Bestimmung des R.-Q. bedeutende Fehler einschleichen 
können, ferner kann das Auftreten von Ödem, wie es z. B. regel¬ 
mäßig beim Herz-Lungenpräparate Starling’s beobachtet wird, 
störend wirken; endlich weist das Opalescentwerden der Durch¬ 
strömungsflüssigkeit darauf hin, daß Gewebsbestandteile in Lösung 
gehen (Absterbeerscheinung); andererseits ist zu bedenken, daß bei 
dieser Versuchsanordnung der sonst stetige Einfluß des Pankreas- 
hurmones ausgeschaltet ist und daß daher die Möglichkeit bestehen 
bleibt, daß in denselben Organen, wenn sie im Organismus unter 
vollkommenen Bedingungen arbeiten und ständig Pankreashormon 
zugeführt erhalten, der Zucker in viel größerem Umfange in die 
Zersetzung eiubezogen wird. 

Wir haben endlich noch einen Umstand zu besprechen, der 
die Blutzuckerregulation in beträchtlichem Grade zu beeinflussen 
imstande sein dürfte, das sind die psychischen Erregungen. 
r annon und seine Mitarbeiter haben gezeigt, daß die sog. 
Fesselungsglykosurie der Katzen nicht auf dem mechanischen In¬ 
sult, sondern auf der durch die Fesselung hervorgerufenen psychi¬ 
schen Erregung beruht. Auch dann, wenn diese Tiere ruhig 
Hegen, genügt die Erregung, in die sie durch einen sie an¬ 
bellenden Hund versetzt werden, um Zucker in den Harn zu treiben. 
Bei Menschen mit normalem KH-Stoffwechsel scheinen starke 
l'sychische Erregungen nie Glykosurie zu erzeugen. Hingegen 
s ind ja einschlägige Beobachtungen bei Diabetikern etwas Alltäg¬ 
liches. Bei diesen kann durch starke psychische Erregungen eine 
bestehende Glykosurie gesteigert oder, wenn sie sich in D-freiem 
Zustande befinden, eventuell beträchtliche Glykosurie erzeugt 
"erden. Man kann diese Beobachtungen kaum anders als durch 
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«tie Annahme einer durch die psychische Erregung bedingten 
Steigerung der D- Bildung und einer dadurch hervorgerufenen be¬ 
deutenden Hyperglykämie'erklären. Wenn nun auch gewiß mit 
der Möglichkeit zu rechnen ist, daß bei gewissen Formen des 
Diabetes sich das Nervensystem in einem besonders labilen Zu¬ 
stand befindet und der D-bildende Prozeß in der Leber gegen 
psychische Erregungen empfindlicher ist, so scheint es uns doch 
sehr wahrscheinlich, daß der zuckerbildende Prozeß in 
der Leber auch bei nichtdiabetischen Menschen 
durch psychische Erregungen gesteigert wird und 
daß es dadurch zu einer Hyperglykämie in dem 
zwischen Leber und Lunge gelegenen Gefäßbezirke 
kommt. Zur D-Ausscheidung braucht es dabei ebensowenig 
zu kommen wie bei intravenöser Infusion von D, weil das Plus 
an Zucker rasch in die Gewebsflüssigkeit Übertritt und von 
den zuckeraviden Zellen aufgenommen und verarbeitet wird. 
Selbstverständlich müßte dies ebenso wie bei intra¬ 
venöser Zuckerzufuhr in einer Steigerung des R-Q. 
zum Ausdruck kommen. Hier eröffnet sich ein Ausblick auf 
eine Reihe von Problemen, die mit Hilfe des Respirationsversuches 
experimenteller Prüfung zugänglich sind. So wäre durch Unter¬ 
suchung des R.-Q. zu prüfen, ob nervös veranlagte, psychischen 
Erregungen leicht zugängliche Menschen die in der Nahrung zu¬ 
geführten KH nicht rascher verbrauchen und weniger leicht Gly¬ 
kogen ansetzen als normale, ob nicht besonders Basedow-Kranke 
ein solches Verhalten zeigen usw. 

Wenn wir nun die eben entwickelten Anschauungen nochmals 
in Kürze zusammenfassen, so wäre vorerst, darauf hinzuweisen, 
daß es eigentlich nicht angeht, schlechtweg von einer Kon¬ 
stanz des Blutzuckerspiegels im tierischen Organismus zu 
sprechen. In jenem Gefäßbezirk, der zwischen Lebervenen und 
Lunge liegt, dürften vielmehr auch unter physiologischen Ver¬ 
hältnissen bedeutende Schwankungen des Blutzuckergehaltes Vor¬ 
kommen. Abundante Ernährung mit KH (vielleicht auch mit 
Eiweiß) bei vorheriger guter Füllung der Glykogenspeicher, wahr¬ 
scheinlich auch psychische Erregungen, dürften im hepatopulmoualen 
Gefäß bezirk zu einer Überflutung des Blutes mit Zucker führen, 
während intensive Muskel- oder Drüsenarbeit den Blutzuckergehalt 
daselbst vermindern. Einen gewissen Einfluß haben diese Um¬ 
stände auch auf den Blutzuckergehalt des Blutes in den Arterien, 
einen noch geringeren auf denjenigen in den peripheren Venen. 
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Nur in diesen letzteren sind die Schwankungen verhältnismäßig 
gering nnd meist nur kurz vorübergehend. Hier findet sich die 
Konstanz des Blutzuckerspiegels tatsächlich auch bei großer Be¬ 
lastung einigermaßen gewahrt. 

Wir wollen nun versuchen, uns eine Vorstellung darüber 
zu bilden, wie die in den Zellen sich abspielenden 
Vorgänge, welche den Zuckerverbrauch regeln 
und die große Zuckergierigkeit der Zellen be¬ 
dingen, beschaffen sind. Wir wollen dabei zuerst von der 
Leber absehen und das Schicksal des Zuckers vom hepatopulmo- 
nalen Gefäßbezirk an verfolgen. Dabei ist vor allem zu bedenken, 
daß die Bluikörperchen ein Gewebe für sich sind, das arbeitet und 
Zucker verbraucht. Deshalb scheint es uns richtig, daß beim 
Studium des Zuckeraustausches zwischen Blut und Geweben nur 
der Zuckergehalt des Plasmas und nicht der des Gesamtblutes be¬ 
rücksichtigt werden darf; wir schließen uns dieser hauptsächlich 
von Frank-vertretenen Anschauung vollkommen an. Die Unter¬ 
suchung des Zuckergehaltes der Blutkörperchen ist ein Problem 
für sich, das für die Erkenntnis der Regulation des KH-Stoff¬ 
wechsels nur die Bedeutung eines Teilproblemes besitzt, da die 
Hasse der Blutkörperchen im Verhältnis zu der Gesamtmasse der 
Körperzellen nur gering ist. 

Für das Studium des Zuckeraustausches zwischen Blutplasma 
und Gewebsflüssigkeit darf ferner der Zuckerverbrauch der Endo¬ 
thelzellen nicht unberücksichtigt bleiben, denn die Gesamtmasse 
der Endothelzellen, die als feinstes Netz alle Organe durchsetzen, 
dürfte in dieser Beziehung einen nicht ganz zu unterschätzenden 
Faktor darstellen, wobei noch zu bedenken ist, daß bei gesteigerter 
Tätigkeit dieses „Organs“ (beschleunigter und gesteigerter Stoff¬ 
anstausch zwischen Blut und Geweben bei Muskelarbeit und während 
der Nahrungsverarbeitung) durch die damit verbundene bedeutende 
Arbeitsleistung der Zuckerverbrauch erhöht sein muß. 

Durch den Zuckerverbrauch der Lunge einerseits und der Blut¬ 
körperchen und der Kapillarendothelien andererseits muß schon ein 
Gefälle des Blutzuckers vom hepatopulmonalen Gefäßbezirk zur 
Gewebsflüssigkeit aller anderen Organe verursacht werden. Die 
Gewebsflüssigkeit speist nun alle anderen Zellen des Körpers (die 
quergestreifte und glatte Muskelfaser, die Drüsenzelle, die Binde¬ 
gewebszelle usw.), die alle den Zucker gierig an sich nehmen. Die 
Weiterverarbeitung kann in einer Polymerisation des Zuckers zu 
Glykogen resp. in einer Umbildung zu Fett oder in einem Abbau 
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zu Milchsäure und weiterhin in einer Oxydation zu Kohlensäure 
und Wasser bestehen. Der Umfang, in welchem der Zucker 
nach erfolgter Aufnahme in die Zelle einen weiteren 
Aufbau oder einen Abbau erfährt, durfte hauptsäch¬ 
lich von drei Faktoren abhängen: von dem Angebot, 
von dem durch den jeweiligen Funktionszustand der 
Zelle bedingten Zuckerbedarf und von den vor¬ 
handenen Glykogenreserven. Ebenso wie die Glykogen¬ 
bildung und die Glykogenolyse sind auch die Glykolyse, insofern 
sie auf fermentativem Wege nur bis zur Milchsäurebildung führt, 
und der Aufbau des Zuckers aus Milchsäure, die nach den Arbeiten 
Embden’s aus Zucker oder aus den Aminosäuren des Eiweißes 
stammen kann, reversible Prozesse. Es ist daher zu erwarten, daß 
bei gesteigerter Tätigkeit der Zelle und geringem Angebot der 
glykogenolytische Prozeß stärker angeregt wird, um den „Zucker¬ 
spiegel“ der Zelle aufrecht zu erhalten, daß aber bei gesteigerter 
Tätigkeit der Zelle und großem Angebot der glykogenolytiscbe 
Prozeß eingeschränkt oder sistiert wird, da der Zuckerspiegel der 
Zelle schon durch das Angebot aufrecht erhalten wird. Dies ist 
sehr schön zu ersehen aus den Untersuchungen von Löwi und 
Weselko, die zeigten, daß bei Durchströmung des tätigen über¬ 
lebenden Herzens mit zuckerhaltiger Flüssigkeit reichlich Zucker 
aus der Durchströmungsflüssigkeit aufgenommen wird und das 
Glykogen der Zelle im großen und ganzen erhalten bleibt, während 
es bei Durchströmung mit zuckerfreier Flüssigkeit rasch schwindet. 
Auch bei Durchströmung mit zuckerhaltiger Flüssigkeit kann das 
Glykogen rasch schwinden, wenn die Tätigkeit des Herzens und 
dadurch der Znckerverbrauch enorm gesteigert wird (Starling. 
Ist der Glykogenvorrat erschöpft, so läßt die Tätigkeit des 
Herzens nach und kann, wie schon Schumburg, Locke und 
Rosenheim gezeigt haben, durch Zugabe von Zucker zur Durch¬ 
strömungsflüssigkeit erneut angeregt werden. Daraus darf wohl 
kaum geschlossen werden, daß die Zelle ohne Zucker überhaupt 
nicht arbeiten kann, sondern nur, daß die Speisung mit dem leicht 
oxydablen Zucker das Herz zu höherer Arbeitsleistung befähigt 
Die Untersuchungen des R.-Q. haben nun die wie uns scheint 
wichtige Erkenntnis gebracht, daß im normalen Organismus 
sehr reichlich angebotener Zucker auch von der 
relativ ruhenden Zelle aufgenommen und weiter ver¬ 
arbeitet wird und daß, da der Glykogenstapelung Grenzen 
gesetzt sind, die Glykolyse angeregt wird, der Zucker durch 
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Anregung der Glykolyse im großen Umfange ver¬ 
brennt und eine isodyname Menge von Fett aus dem 
Umsatz der Zelle verdrängt, ja-sogar den Eiweiß¬ 
umsatz zurückdrängt (Eiweißsparende Wirkung der KH). 
Dies ist derGrund für die enorme Aufnahmsfähigkeit 
der Zelle für Zucker, die bei großem Angebot fast 
ihren ganzen Umsatz aus Zucker bestreiten kann; in 
dieser Eigenschaft der Zelle müssen wir das wich¬ 
tigste Regulativ des Blutzuckerspiegels erblicken, 
durch welches der Organismus sich vor dem Verlust 
von Zucker schützt. 

Die Aufnahmsfähigkeit der Zelle für Zucker hat natürlich 
auch im normalen Organismus ihre Grenzen. Bei allzurascher und 
zu bedeutender Überflutung mit Zucker wird einerseits das Kapillar¬ 
blut seinen großen Überschuß nicht mehr abgeben können und 
andererseits werden die Zellen aus der Gewebsflüssigkeit nicht 
mehr die genügende Zuckermenge aufnehmen, so daß auch die 
Lymphe stärker zuckerhaltig wird. 

Die Respirationsversuche haben ferner gezeigt, daß die 
Leberzelle sich durch besondere Zuckergierigkeit 
auszeichnet. Eine Sonderstellung der Leberzelle in dieser Be¬ 
ziehung war zu erwarten, wenn man bedenkt, daß die übrigen 
Zellen des Körpers den Zucker ausschließlich zu ihrem eigenen 
Bedarf an sich nehmen, daß sie ferner fast nie ernstlichen Mangel 
an Zucker leiden und dudurch ihren Glykogenbestand meist in 
engen Grenzen erhalten können, während die Leberzellen neben 
der Deckung des eigenen Bedarfs die wichtige Funktion haben, 
durch ständige Zuckerproduktion für den Bedarf der übrigen Körper¬ 
zellen zu sorgen. Deshalb müssen die fermentativen Prozesse in 
der Leberzelle in viel größerer Intensität vor sich gehen, worauf 
schon der große Fermentreichtum der Leber hindeutet. Es betrifft 
dies sowohl Glykogenbildung und Zuckerbildung (aus Vorstufen des 
Zuckers) wie auch Glykogeuolyse und Glykolyse. Auch in der 
Leber ist der Ablauf der fermentativen Prozesse vom Angebot, 
Zuckerbedarf und Stand der Reserven abhängig. Dies zeigen schon 
die Durchströmungsversuche am überlebenden Organ. Sehr reich¬ 
liches Angebot von Zucker führt am ruhenden Organ zur Glykogen- 
bildung(Barrenscheen), Durchströmung mit zuckerfreier Flüssig¬ 
keit führt zum Verschwinden des Glykogens. Das gleiche gilt von 
der Glykolyse. Denn nach den Untersuchungen von Embden 
und Kraus gibt die glykogenfreie Leber keine Milchsäure an di« 
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Durchströmungsflüssigkeit ab, während die glykogenreiche Leber 
unter diesen Verhältnissen reichlich Milchsäure produziert. Das 
gleiche zeigen auch unsere Respirationsversuche am Menschen, aber 
mit unendlich größeren Ausschlägen, weil die Leber hier unter 
vollkommenen Bedingungen arbeitet. So haben wir gesehen, daG 
bei Glykogenarmut der Leber reichlicher Zustrom von Zucker durch 
die Pfortader fast nur die Glykogenbildung anregt, w'ährend bei 
Füllung der Glykogenspeicher die Glykolyse ganz in den Vorder¬ 
grund tritt. Im ersteren Falle ist die Aufnahmefähigkeit der 
Zellen für Zucker fast unbeschränkt, im letzteren kommt es bald 
zu bedeutender Hyperglykämie des Lebervenenblutes. Jedenfalls 
gilt von der Leberzelle nur noch im viel höheren Maße dasselbe, 
was wir von allen anderen Zellen des Körpers annehmen müssen, 
nämlich, daß ihre große Aufnahmsfähigkeit, für Zucker auf der 
Fähigkeit beruht, den Zucker bei bedeutendem Angebot in großem 
Ausmaße zu verbrennen. 

Es fragt sich nun ob diese Funktion in einem solchen Aus¬ 
maße der Zelle an sich zukommt oder ob sie an die Fernwirkung 
durch irgend ein anderes Organ geknüpft ist und ferner ob sie 
beim Diabetes mellitus gestört ist. Darauf wollen wir in der 
nächsten Mitteilung eingehen. 

Die Resultate unserer Versuche möchten wir in folgendem zu¬ 
sammenfassen : 

1. Nach peroraler Zufuhr von KH steigt der R.-Q. nur dann 
an, wenn die Glykogenspeicher vorher einigermaßen gefüllt waren 
Bei vorheriger Erschöpfung der Glykogenspeicher kann das An¬ 
steigen des R.-Q. lange Zeit ausbleiben. 

2. Nach intravenöser Zufuhr von Zucker tritt ziemlich bald 
ein deutlicher Anstieg des R. Q. Uuf, gleichgültig ob die Glykogen¬ 
speicher vorher gefüllt waren oder nicht. 

,3. Auch nach Injektion von Adrenalin steigt der R.-Q. an, 
wobei ebenfalls die Füllung der Glykogenspeicher keinen aus¬ 
schlaggebenden Einfluß hat. 

4. Nach Injektion von Pituitrinum glanduläre sinkt die Ge¬ 
samtwärmebildung ab, der R.-Q. steigt an. Dies tritt auch bei 
geringer Füllung der Glykogenspeicher auf. 

Schlüsse: 

1. Bei vorher gefüllten Glykogpnspeichern führt reichliche 
KH-Zufuhr ebenso zu einer Überflutung des das rechte Herz 
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durchströmenden Blutes wie intravenöse Zufahr von Zucker oder* 
Mobilisierung von Zucker in der Leber durch Adrenalin. '* 

2. Im peripheren venösen Blute kann unter diesen Umständen 
der Blutzuckerspiegel normal bleiben oder nur verhältnismäßig wenig 
und nur" vorübergehend ansteigen, weil der normale Organismus 
die Fähigkeit hat, auch bei beträchtlicher Überflutung des Blutes 
mit Zucker diesen sehr rasch an die Gewebsflüssigkeit abzugeben, 
wo ihn die zuckergierigen Zellen, in sich aufnehmen und weiter¬ 
verarbeiten ( Verbrennung, Glykogenspeicherung). Dabei ist zu be¬ 
rücksichtigen, daß bei peroraler Zufuhr der Zucker die Darmwand 
nnd drei Kapillarsysteme (Leber, Lunge und die Gesamtheit der 
von der Aorta versorgten Organe), bei intravenöser Zufuhr oder 
bei Ausschüttung aus der Leber die beiden letztgenannten Kapillar¬ 
systeme passiert hat, bevor er in das venöse Blut, das wir gewöhn-/ 
lieh untersuchen, gelangt. 

3. Unter normalen Verhältnissen erfolgt der Übertritt von Zucker 
in die Gewebsflüssigkeit so rasch und ist die Zuckergierigkeit der 
Zellen so groß, daß auch bei starken Schwankungen des Blut- 
znckergebaltes im hepatopulmonalen Gefäßbezirk keine oder nur 
geringe Glykosurie auftritt. 

4. Wie das Ansteigen des R.-Q. zeigt, wird bei Überflutung 
des das rechte Herz durchströmenden Blutes mit Zucker der Über¬ 
schuß in viel höherem Maße verbrannt wie als Glykogen ge¬ 
speichert. Daraus ergibt sich, daß die Untersuchung des Blut- 
znckergehaltes oder Glykogenbestimmungen der Organe oder der 
Nachweis von Zucker im Harn nur ein sehr unvollständiges Bild 
von dem Mechanismus der Blutzuckerregulation geben können, 
wenn wir nicht auch den Umfang der Zuckerverbrennung durch 
Bestimmung des R.-Q. feststellen. 

5. Der Umfang, in welchem Glykogenspeicherung 
(und eventuell Fettbildung) einerseits undGlykolyse 
resp. Zuckerverbrennung andererseits in der Zelle 
vor sich gehen, hängt ab: vom Angebot, vom momen¬ 
tanen Zuckerbedarf und vom Stand der Glykogen¬ 
reserven. Bei großem Angebot und großem Glykogen- 
bestand wird derZucker verbrannt und tritt isodynam 
für Fett ein. Es bestreitet dann die Zelle ihre Um¬ 
setzungen fast ausschließlich durch Zucker und 
dringt auch das Eiweiß aus der Zersetzung zurück. 
Auf dieser Eigenschaft der Zelle beruht ihre große 
Aufnahmefähigkeit für Zucker, in dieser Eigenschaft 
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haben wir den wichtigsten Regulator des BlutZucker¬ 
spiegels zu sehen. 
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Aus der medizinischen Abteilung des Herzogi. Krankenhauses 

zu Braunschweig. 

Über Behandlung der Diphtherie mit gewöhnlichem 

Pferdeserum . 1] 

(Vergleich zwischen 471 mit antitoxischem 
Diphtherieheilserum und 466 mit gewöhnlichem 
Pferdeserum behandelten Diphtheriefällen — kein 

Unterschied.) 

Von 

Prof. Adolf Blngel. 

(Mit. 33 Knrven.i 

Als ich im Winter 1910/11 eine schwere Diphtherieepidemie 
mit zahlreichen ernsten Komplikationen, Nachkrankheiten und Todes¬ 
fällen sah, fiel mir erneut auf, wie sehr verschieden doch das 
Diphtherieserum bei den einzelnen Fällen wirkt, wie man einer¬ 
seits oft die Wendung zum Bessern wenige Stunden nach der Ein¬ 
spritzung eintreten sieht und wie man andererseits nicht selten 
auch völlige Mißerfolge erlebt, besonders in den toxischen Fällen, 
bei denen man eigentlich vom „antitoxischen“ Serum Besseres er¬ 
warten dürfte. Damals drängte sich mir die Frage auf, ob wirk¬ 
lich das Antitoxin allein die günstigen Wirkungen hervorruft, oder 
ob ein so kompliziert gebauter, für den menschlichen Organismus 
so differenter Körper wie das Pferdeserum an sich schon diejenigen 
günstigen Wirkungen hervorbringt, die wir . dem Antitoxin zuzu¬ 
schreiben gewohnt sind. Kennen wir doch ganz gewaltige Ein¬ 
flüsse des artfremden Eiweißes, ich nenne nur die Sernmkrankheit 
und die starke Veränderung des Blutbildes. 

1) Ans Platzmangel hat eine Anzahl Krankengeschichten, Fieberkurven und 
Tabellen weggelassen werden müssen. Die ungekürzte Arbeit mit dem gesamten 
Beweismaterial ist von dem Verfasser zu beziehen. 
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Der Gedanke, daß in einem dnrch Serumwirkung umgestimmten 
Organismus eine Infektionskrankheit anders verläuft, ist nicht ohne 
weiteres von der Hand zu weisen. Sind doch von manchen Seiten 
günstige Erfahrungen bei der Behandlung anderer Infektionskrank¬ 
heiten, z. B. des Scharlachs, der Sepsis, der Pneumonie, des Erysipels, 
mit Diphtherieheilserum beobachtet worden, also bei Krankheiten, 
bei denen das Heilserum sicher nicht spezifisch gewirkt hat. 

Die Frage lautet also nicht etwa: Wirkt das Diphtherieserum 
überhaupt? Sondern sie lautet: Wodurch wirkt das Diphtherie- 
heilsernm bei der menschlichen Diphtherie ?, spezifisch durch seinen 
Antitoxingehalt oder unspezifisch als artfremdes Serum durch irgend¬ 
welche uns noch nicht näher bekannten Stoffe. 

Ich bemerke ausdrücklich, daß es mir völlig fern liegt, irgend¬ 
wie die Ergebnisse der ti er experimentellen Immuuitätsforschung, 
die ja gerade auf dem Gebiete der Lehre vom Diphtherietoxin und 
•antitoxin so besonders sorgfältig und kritisch von unseren Besten 
ansgebaut sind, antasten zu wollen. 

Doch es ist selbstverständlich, daß ihre Übertragung auf die 
menschliche Pathologie und Therapie nicht ohne weiteres möglich 
ist Denn das so unendlich vielgestaltige Bild der spontanen mensch¬ 
lichen Diphtherieerkrankung mit ihren so zahlreichen und ver¬ 
schiedenartigen Komplikationen ist etwas ganz anderes als die 
experimentell gesetzte Infektion oder Intoxikation eines Tieres. 
Und die Behandlung einer solcher Tierkrankheit mit einem Tier¬ 
serum, vor allem mit einem artgleichen, ist wjpder etwas anderes 
als die Behandlung des kranken Menschen mit einem Tierserum. 

Die Frage, ob ein Mittel eiue menschliche Erkrankung be¬ 
einflußt, läßt sich nur am kranken Menschen entscheiden. 

Es handelte sich für mich also einfach darum, durch Beobach¬ 
tung am Krankenbett und am Leichentisch festzustellen, ob Unter¬ 
schiede in der Wirkung des antitoxischen Diphtherieheilseruras 
gegenüber derjenigen des gewöhnlichen Pferdeserums vorhanden 
sind,. Finden sich keine Unterschiede, so kann das Antitoxin nicht 
das wirkende Agens sein. 

Ich bin sehr vorsichtig zu Werke gegangen. Nachdem ich 
Rüde 1911 einige erwachsene Diphtheriekranke mit gewöhnlichem 
Pferdeserum behandelt hatte, ging ich im Jahre 1912 dazu über, 
abwechselnd den einen Erwachsenen mit antitoxischem, den zweiten 
mit gewöhnlichem Pferdeserum zu behandeln, genau nach der zeit¬ 
lichen Reihenfolge, in der die einzelnen Kranken in die Kranken¬ 
abteilung aufgenommen wurden, während alle Kinder noch anti- 
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toxisches Serum bekamen. In der zweiten Hälfte des Jahres 1912 
und in der ersten Hälfte des Jahres 1913 setzte ich allmählich 
die Altersgrenze der mit gewöhnlichem Pferdeserum zu Behandeln¬ 
den immer mehr herab, und vom 1. Juli 1913 ab wurde jeder erste 
Fall von Diphtherie mit antitoxischem, jeder zweite Fall mit ge¬ 
wöhnlichem Pferdeserum behandelt ohne Rücksicht, ob Kind, ob 
Erwachsener, ohne Rücksicht auf die Schwere der Erkrankung 
oder etwa bestehende Komplikationen. Ich bemerke, daß es absolut 
nicht angängig ist, die Ergebnisse bestimmter Zeitperioden zn ver¬ 
gleichen, etwa 1 Jahr lang nur antitoxisches Serum und ein zweites 
Jahr nur gewöhnliches Pferdeserum zu spritzen und dann die Er¬ 
gebnisse dieser beiden Jahre miteinander zu vergleichen; das 
würde zu schweren Trugschlüssen führen. Denn bei kaum einer 
Infektionskrankheit ist der Genius epidemicus ein so wechselnder 
wie bei der Diphtherie. Meist seheu wir leichte Epidemien, es 
kommen aber noch recht ernste vor. Ich erinnere an die schweren 
Epidemien in Berlin und Hamburg im Jahre 1910 und die in 
Leipzig vom Jahre 1914. die an die schlimmen Zeiten der Vor¬ 
serumperiode gemahnen. 

Wie erwähnt herrschte auch in Braunschweig in den Jahren 
1910 und 1911 eine sehr schwere mit hohen Mortalitätszilt'ern ein¬ 
hergehende Epidemie, die besonders ausgezeichnet war durch die 
zahlreichen Fälle von mehr oder weniger rasch tödlich verlaufenden, 
häufig durch die ominösen Hautblutungen als sehr schwer gekenn¬ 
zeichneten Diphtherievergiftungen*) mit Herzlähmungen. 

Derartige Fälle sehe ich heute nur noch selten. 

Folgende Tabelle über die Diphtheriemortalität im Herzog¬ 
lichen Krankenhause, die allerdings in den ersten Jahren an der 
Kleinheit der Zahlen krankt, gibt ein Bild von dem Wechsel der 
Mortalität. 



Behandelte 

Todes¬ 

Mortalität 



Fälle 

fälle 

0/ 

Io 



1903 

33 

2 

H 



1904 

56 

6 

10,7 

»8,9 


1905 

67 

6 

9 


Behandlung mit kleinen 

1906 

56 

3 

5,3 


Dosen antitoxischfen 

1907 

100 

10 

10 

7,8 

Serums. 

1908 

88 

6 

6,8 



1909 

146 

13 

8,9 
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Behandelte 

Todes¬ 

Mortalität 


Fälle 

fälle 

°/o 


1910 

499 

64 

12,8 j Behandlg. m. mittleren u. hohen 

1911 

398 

55 

13,8 j Dosen antitoxischen Serums. 

1912 

207 

20 

9,7 j 

lab 1. 1. 12 Pferdeserum bei 
[der Hälfte der Erwachsenen. 

1913 

175 

23 

13,1 


1914 

254 

28 

11 

ab 1. VII. 13 jeder zweite 

1915 

285 

23 

8 

Kranke erhält Pferdeserum. 

1916 

255 

17 

6,6 



Ans dieser Tabelle läßt sich einmal erkennen, wie trotz der 
gleichbleibenden Serumbehandlung, trotzdem sogar vom Jahre 1910 
ab die verabfolgten Antitoxinmengen um das Doppelte und Drei¬ 
fache gesteigert wurden, die Mortalitätsziffer von 8-9% auf 12,8 
bis 13,8 °/ 0 in den Jahren 1910 und 1911 ansteigt. Dabei ist zu be¬ 
merken, daß die hohen Mortalitätsziffern zustande gekommen sind, 
trotzdem die hohen Krankheitsziffern zweifellos nur zum Teil auf 
einem weiteren Umsichgreifen der Seuche, zum anderen und sicher 
großen Teil auf die allgemeinere Durchführung der bakteriologischen 
Diagnostik, durch die die leichten und leichtesten Fälle in ihrer 
wahren Natur erkannt und dem Krankenhaus zugeführt wurden, 
beruhen. 

Ferner läßt sich aus der Tabelle erkennen, daß die Einführung 
des gewöhnlichen Pferdeserums in die Therapie die Mortalität der 
Diphtherie nicht beeinflußt hat. Die Zahlen seit 1912 sind im 
Oegenteil niedriger als im Jahre 1910 uhd 1911. 

Auffallend ist die Steigerung der Mortalitätsziffer im Jahre 
1913 auf 13,1 °/ 0 gegenüber 9,7 °/ 0 im vorhergehenden Jahre 1912; 
man könnte den Verdacht haben, daß die Anwendung des gewöhn¬ 
lichen Pferdeserums auch bei Kindern, die allerdings erst in der 
2. Hälfte des Jahres 1913 zur strengen Durchführung kam, doch 
vielleicht an dieser Erhöhung nicht ganz schuldlos sei. Daß dem 
nicht so ist, geht, abgesehen von allem anderen, was ich später 
sagen werde, schon aus den Ziffern für die Stadt Braunschweig 
hervor. Auch hier sehen wir im Jahre 1913 ein Ansteigen der 
Mortalität und ebenso den starken Abfall in den Jahren 1914, 
15 und 16 wie bei den Zahlen des Herzoglichen Krankenhauses. 
Ich bemerke noch, daß die Zahlen des Herzoglichen Krankenhauses 
nur zum Teil in denen der Stadt Braunschweig enthalten sind, in 
dem nur etwa die Hälfte der Diphtheriekranken des Herzoglichen 
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Krankenhauses aus der Stadt Braunschweig, die andere Hälfte 
aber aus dem Lande stammt. 

Diphtheriefälle in der Stadt Braunschweig. 1 ) 



Zahl der Fälle x 

Todesfälle 

Mortalität in "/„ 

1903 

103 

10 

= 

10 

1904 

122 

12 

— 

10 

1905 

144 

22 

= 

15 

1906 

152 

18 

=r 

12 

1907 

306 

24 

= 

8 

1908 

247 

17 

= 

7 

1909 

378 

33 

= 

9 

1910 

1115 

115 


10,3 

1911 

1377 

145 

= 

10.4 

1912 

585 

52 

=s 

8,9 

1913 

525 

60 


11,4 

1914 

593 

49 

= 

8,3 

1915 

660 

64 


9,9 

1916 

676 

35 

= 

5,2 

Das Jahr 

1913 hat also die höchste Mortalität der letzten 


10 Jahre. 

Therapeutische Beeinflussungen von Kraukheitszuständen, die 
nicht ganz offensichtlich sind, wie etwa der Erfolg einer Operation 
oder die Heilung einer Lues durch Quecksilber oder Salvarsan. 
sind bekanntlich außerordentlich schwierig zu beurteilen. Der 
optimistische Therapeut sieht sehr leicht die Besserung, die er 
sehen will, und der Skeptiker sieht nichts. 

Um eine möglichst objektive Prüfung durchzuführen, habe ich 
mich nicht auf mein eigenes Urteil allein verlassen, sondern habe 
die Ansichten der Assistenzärzte der Diphtherieabteilung gehört, 
ohne sie über die Natur des zu prüfenden Serums (nämlich des 
gewöhnlichen Pferdeserums) aufzuklären. Ihr Urteil war also ein 
völlig unbefangenes. Für eine Nachprüfung meiner Beobachtungen, 
um die es mir sehr zu tun ist, kann ich diese „blinde“ Methode 
nur warm empfehlen. Auch der Chefarzt mag versuchen, aus den 
Erfolgen der Behandlung Schlüsse auf die Natur des im Einzel¬ 
falle verwendeten, ihm unbekannten Serums zu ziehen: er wird 
sich wundern, wie wenig er dazu imstande ist. 

1) Ich verdanke diese Zahlen der Liebenswürdigkeit des Herzogi. Physikiw. 
Medizinalrat Dr. Roth. 
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Ich nehme das Resultat unserer Beobachtungen vorweg. Weder 
ich noch meine Assistenten Dr. Reuß, Dr. Schwab, Dr. Weber, 
Dr. Labe konnten einen Unterschied in der Wirkung zwischen den 
beiden Seren erkennen. Herr Dr. Könnecke räumte dem alten 
Serum (A. S. = antitoxisches Serum) einen gewissen Vorzug ein. 
während Herr Dr. Rehder erklärte, im Falle eigener Erkrankung 
möchte er mit dem neuen Serum (G. P. = gewöhnliches Pferde- 
serum) behandelt werden. Die Ansichten dieser beiden Herren 
heben sich also gegenseitig auf. 

Wir dürfen uns natürlich bei der Beurteilung des Erfolges 
therapeutischer Maßnahmen nicht auf die „Eindrücke'*, die wir 
am Krankenbett erhalten, beschränken, obwohl anch diese eine 
nicht zu unterschätzende Rolle spielen, sondern wir müssen ver¬ 
suchen, uns an objektive Kriterien zu halten. 

Da sind uns bei der Diphtherie verschiedene Kriterien au die 
Hand gegeben, von denen wir aber keines überwiegend werten 
dürfen, die wir vielmehr alle in ihrer Gesamtheit betrachten 
müssen. Wir richteten unser Augenmerk auf den Ablauf der 
Temperaturen, das Verhalten der Beläge, das Verschwinden der 
Bazillen, das Allgemeinbefinden und den Appetit, die Gewichts¬ 
zunahme, die Häufigkeit und Art der einzelnen Komplikationen. 
Wir haben diese Kriterien bei den verschiedensten Formen der 
Diphtherie, der Nasen-, Rachen-, Kehlkopf- und descendierenden 
Diphtherie zu besprechen, ferner bei den seltenen Formen, z. Bv 
der Vaginaldiphtherie, der Ohrdiphtherie. 

Schließlich können wir den Ablauf von. Krankheitsfällen, die 
aus einer Infektionsquelle stammen, z. B. bei einer Familie oder 
bei Schlafgenossen, unter dem Einfluß der verschiedenen Behand¬ 
lungen studieren. 

Wenn wir so von den verschiedensten Seiten an unsere Aufgabe 
herangehen, so dürfte es doch gelingen, unter Berücksichtigung 
der Einzelkriterien und des Gesamteindrucks zu einem objektiven 
Oesamturteil zu kommen, obwohl wir uns den Schwierigkeiten 
der Beurteilung nicht verschließen und daher um Nachprüfung 
bitten. 

Wir hielten bei unserer Diphtherietherapie kein bestimmtes 
Schema inne. Bei leichteren Fällen und jüngeren Individuen gaben 
wir weniger, bei Erwachsenen und schwereren Fällen mehr, so daß 
durchschnittlich ungefähr 2000—8000 IE., in einigen Fällen auch 
mfchr, eines 500 lachen antitoxischen Serums oder die entsprechende 
Zahl von ccm, also 4—16 ccm, in einigen Fällen auch mehr, eines 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



290 


Ringki. 


gewöhnlichen mit Karbolsäurezusatz^ konservierten Pferdeserums 
verabfolgt wurden. Die Zahl der ccm des antitoxischen Serams 
läßt sich also stets durch Division der IE. durch 500 leicht be¬ 
rechnen. Anfangs wurde irrtümlicherweise vom gewöhnlichen Pferde¬ 
serum die halbe Dosis gegeben, so daß ein Teil der 6. P.-Fülle 
zu wenig Serum erhalten hat. Die Injektion geschah intramuskulär, 
im Beginn mögen auch einige subkutane Injektionen bei beiden 
Serum arten mit untergelaufen sein. 

Außer Gurgeln fand eine lokale Behandlung nicht statt. Die 
Komplikationen von seiten des Herzens, der Lunge, des Kehl¬ 
kopfes wurden in der üblichen Weise behandelt. Ich darf hier 
einfügen, daß ich vom Adrenalin nie einen überzeugenden Erfolg 
gesehen habe. 

Ich gebe zunächst eine Gesamtübersicht über das verarbeitete 
Material, um dann auf Einzelheiten einzugehen. 


Gesamtübersicht. 



r 

A. S. 

G. P. 

Gesamtzahl der Fälle 

1 

4711 

- 10% 

47 | 

466 \ 

= 10,5% 

49 1 

Gesamtzahl der Toten 

Abzuziehen sind Tote 

20 

25 

Es ergibt sich als korrigierte Ge- 



samtzahl der Fälle 

4M | 

' — a n 

27 ) 

441 \ 

Korrigierte Zahl der Toten 

}= 5,4% 

24 j 

Oesamtzahl der Tracheotomien 

66 (: 471) = 11,9% 

51 (: 441) = 10,9% 

Korrigierte Zahl der Tracheotomien 

49 (: 451) =■ 10,9% 

39 (: 441 ) = 8,8% 

Gesamtzahl der Lähmungen 

52 (: 471) = 11 % 

38 (:466) = 8,2% 

Korrigierte Zahl der Lähmungen 

52 (: 451) = 11,5% 

38 (: 441) = 8,6 % 

Gesamtzahl der Herz- und Nieren -1 
erkranknngen (Myokarditis, 
Nephritis) 

43 (: 4711 = 9,1% 

33 t: 466) = 7,1 % 

Korrigierte Zahl der Herz- und • 



Nierene rk ranknn gen 

37 (: 451 > = 8,2 % 

30 (: 441) = 6,8 % 


Ich berücksichtige sämtliche Fälle, die klinisch oder bakterio¬ 
logisch sichergestellt sind und vor allem sämtliche vorgekommenen 
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Todesfälle ohne Rücksicht, ob der Tod durch die Diphtherie selbst 
oder durch eine mit ihr nicht in direktem Zusammenhang stehende 
Komplikation oder Erkrankung herbeigeführt worden war. Von 
dieser Gesamtzahl muß natürlich eine größere Anzahl für die Be¬ 
urteilung ausscheiden. 

Die Differenz habe ich in der Gesamtübersicht die „korrigierte“ 
Zahl genannt. Der Kritiker mag entscheiden, ob ich bei der Aus¬ 
wahl gerecht vorgegangen bin. 

Diese Gesamtübersicht gibt im wesentlichen recht überein¬ 
stimmende Zahlen. Bei den Lähmungen und den Herz- und Nieren¬ 
erkrankungen schneidet sogar, wenn mau die geringen Unterschiede 
überhaupt berücksichtigen will, das G. P. besser ab. 

Unkomplizierte Fälle. 

Die unkomplizierten Fälle — die überwiegende Mehrzahl — 
>timmten in ihrem Verlauf bei den beiden Gruppen völlig überein. 
Auch bei der G. P.-Behandlung sank die Temperatur in wenigen 
Tagen ab, lösten sich die Beläge in derselben Zeit, hoben sich 
Appetit und Allgemeinbefinden gleich schnell. Besonders die schnelle 
Lösung der Beläge wird allgemein als eine Wirkung des anti¬ 
torischen Serums aufgefaßt. Ich besitze nicht von allen, wohl aber von 
-iiner großen Anzahl, Aufzeichnungen über die Dauer der Beläge. 


Die Abstoßung der Beläge war vollendet: 



Bei A.S.-Bebandlung 


Bei G. P.-Behandlung 

am ? Tage nach der 
Injektion 

i 

Zahl der Fälle 

, 1 

°/o 

Zahl der Fälle 

% 

1. 


' & 1 

1,7 

17 

6 

2 


46 j 

15,8 

70 

25,4 

0 . 


84 1 

2H.2 

82 

29,7 

4. 


68 ; 

23,4 

47 

17 

5. 


42 

14,4 

33 

12 

6. 

nnd folgende Tage 

i 46 

15,8 

27 

9,7 



291 Fälle 


276 Fälle 



Diese Übersicht fällt also zugunsten der G. P.-Behandlung aus; 
dem antitoxischen Serum kommt also keineswegs das Privileg zu, 
die Lösung der Beläge zu beschleunigen. 

Die Diphtheriebazillen ließen sich bei beiden Gruppen ziemlich 
gleich lange nachweisen, wie folgende Übersicht lehrt. 
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Die Bazillen waren verschwunden: 


Bei A.S. 

1 

nach wieviel Wochen 

! 

•Behandlung 

Zahl der Fälle 

l 

i 0* 

I 

i 

Bei 6. P.-Behandlung 

Zahl der Fälle % 

1 

14 

5,6 

17 

7,4 

2 

121 

44,4 

102 

44,4 

3 

f>3 

25,2 

65 

28,2 

4 


14,4 

29 

12,6 

5 

15 

6 

11 

4,8 

6 

7 

2,8 

2 

0.9 

7 

1 

0,4 

2 

0,9 

8 

1 

0,4 

1 

0.4 

9 

1 

0,4 

1 

0,4 

10 

0 

0 

2 

0,9 

11 

1 

0,4 

1 

0.4 

24 

1 

0.1 




251 


238 



Die Bazillen verschwanden also in beiden Gruppen innerhalb 
derselben Zeit. 


Todesfall e. 

Gesamtzahl: Antitoxisches Serum: 47 (:471) = 10 

Gemeines Pferdeserum: 49 (:466) — 10,5 °/ 0 
Abzuziehen: 1. Innerhalb der ersten 30 Stunden Gestorbene: 

Antitoxisches Serum: 18 (darin 7 Tracheot.) 
Gemeines Pferdeserum: 18 ( „ 8 _ 

2. Nicht an Diphtherie direkt Gestorbene: 
Antitoxisches Serum: 2 

Gemeines Pferdeserum: 7 (darin 4 Tracheot.> 

Somit bleiben als „korrigierte“ Zahlen: 

Antitoxisches Serum: 27 (darin 11 Tracli.) (:451) = 6 
Gemeines Pferdeserum: 24 ( „ 9 „ ) (: 441) = 5,4 °/ 0 

Weder die Gesamtzahl noch die „korrigierte“ Zahl der Todes¬ 
fälle läßt einen nennenswerten Unterschied zwischen den mit anti- 
toxischem Serum und den mit gemeinem Pferdeserum behandelten 
Fällen erkennen. 

Von den Todesfällen sind zunächst in Abzug zu bringen die¬ 
jenigen, die bei ihrer Aufnahme in das Krankenhaus schon ein so 
schweres Krankheitsbild boten, daß sie innerhalb der ersten 24—30 
Stunden starben. Es sind dies je 18 A. S.- und G. P.-Fälle. Daß 
die Wahl des Serums dem blinden Zufall überlassen blieb, und wir 
uns keineswegs durch die Schwere des Krankheitsbildes bestimmen 
ließen, eines der beiden Seren in schweren Fällen häufiger anzu- 
wenden, geht aus der zahlenmäßig gleichen Verteilung des anti- 
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torischen Serams and des gemeinen Pferdeserams auf diese innerhalb 
der ersten 30 Standen Gestorbenen hervor. 

Ferner dürfte es nicht anbillig sein, diejenigen Fälle außer 
Rechnung zu setzen, bei denen der Tod im wesentlichen durch 
andere Krankheiten, bzw. durch Komplikationen, die nur indirekt 
out der Diphtherie in Zusammenhang stehen, bedingt war. 

Von den mit antitoxischem Serum behandelten Fällen erlagen 
nur 2 einer Komplikation mit einer anderen Erkrankung. Einer 
starb an otogener Sepsis, der andere an diabetischem Coma. 

[Inter den mit gewöhnlichem Pferdeserum Behandelten waren 
4 schon vor dem Einsetzen der Diphtherie mit schweren anderen 
Krankheiten behaftet, nämlich 1. krupöse Pneumonie, 2. Diabetes 
mit Coronarsklerose, 3. Schrumpfniere mit Coronarsklerose, 4. allge¬ 
meine Körperschwäche (4 wöchiges Kind). 3 weitere Fälle erlagen 
reinen Tracheotomiekomplikationen, nämlich 1. Verblutung aus der 
Anonyma, 2. Paratrachealer Absceß, 3. Mediastinalabsceß. 

Es sind also weitere 2 A. S.-Fälle und 7 G. P.-Fälle, somit im 
ganzen 20 A. S.-Fälle und 25 G. F.-Fälle in Abzug zu bringen. 

Es bleiben zum Vergleich 27 mit antitoxischem Serum und 24 
mit gewöhnlichem Pferdeserum behandelte Todesfälle. Die Zahl ist 
also bei beiden Kategorien ziemlich gleich, und in ihrem klinischen 
Verlauf und ihren pathologisch-anatomischen Veränderungen unter¬ 
scheiden sich die beiden Gruppen auch nicht in wesentlichen Punkten. 

Übersicht über die Todesursachen. 


A. S*-Behandlung 


6. P.-Behandlung 

JE* starben an: innerhalb 



innerhalb 

1 


30 Standen 

1 später. 

Sa. 

30 Standen 

| später 

Sa. 

Deseendierender Diphtherie 10 

I 9 ' 

19 

8 

! ^ 

13 

Bronchopneumonie und 






Pneumonie 2 

2 

4 

2 

5 

7 

Intoxikation 3 

4 

7 

3 

4 

7 

Henkomplikationen 

7 

7 


7 

7 

Gangrän der Rachenorgane 3 

4 

7 

5 

3 

8 

Prämie 

1 

1 




18 

'.27 

45 

'18 

r 

42 

Coma diabeticum 


1 




Otogener Sepsis 


1 




Tracheotomiekompli¬ 






kationen 





3 

Schon vor der Diphtherie 






bestehender krupöser 






Pneumonie 





1 

Allgemeiu.Körperschwäche 





1 

Coronarsklerose 





2 
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1) Die mit antitoxischem Serum nachgespritzten Fälle gehen zu Lasten des gewöhnlichen Pferdeserums. 
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Die näheren Todesursachen verteilen sich ziemlich gleichmäßige 
auf die beiden Gruppen. Bei der G. P.-Behandlung treten, wie die 
Übersicht lehrt, die descendierenden Diphtherien etwas zurück¬ 
während die Lungenkomplikationen mehr in den Vordergrund rücken. 

Unter den A. S.-Todesfällen befinden sich 7, die innerhalb der 
ersten 48 Stunden der „spezifischen“ Therapie unterworfen worden 
waren. Man hätte von dem antitoxischen Serum Besseres erwarten 
dürfen. Von den G. P.-Todesfällen wurden 6 ebenso frühzeitig injiziert- 

Als Beweis für die Wirksamkeit des A. S. werden vielfach 
Statistiken angesehen, aus denen hervorgeht, daß die Mortalität 
um so geringer ist, je früher die Aufnahme des Kranken ins 
Krankenhaus und damit die Behandlung mit Heilserum stattge- 
funden hat. 

In der Tat liegen eine große Anzahl von Statistiken vor. die 
zeigen, daß die Mortalität am 1. Krankheitstag sehr gering 
ist und daß sie ganz kontinuierlich steigt mit jedem Tage, den 
der Krauke später zur Aufnahme und Injektion kommt. Es ist 
nicht angängig, dieses Ergebnis der Statistik ohne weiteres als 
einen Erfolg der Serumtherapie zu bezeichnen. Denn die Hygiene 
und Pflege in einem Krankenhaus ist als Heilfaktor zumal bei 
Kranken der ärmeren Volksklassen, die oft aus den dürftigsten 
häuslichen Verhältnissen in die hygienisch geordneten des Kranken¬ 
hauses kommen, nicht zu unterschätzen. Und in der Tat ergibt 
die Statistik bei anderen nicht „spezifisch“ behandelten Infektions¬ 
krankheiten. wie Typhus, Pneumonie, Scharlach usw. ganz ähnliche 
Resultate. 

Unsere nach Krankheitstagen aufgestellte Statistik ergibt 
folgendes: 


Sterblichkeit nach den Iniektionstagen: 


A. S. 


Es wurden Es 

injiziert am starben 


1. Tag 

2. .. 

<!!!>* 

i 1 IQ - % 

9j 10 = 7 «/„ 

8. „ 

114 

6 = 5,3% 

4. „ 

5. n. folgende 

96 

8 = 8.3% 

Tage 

123 

23 = 18,7% 


471 

47 


G. P. 


Es wurden 


Es 

injiziert am 

starben 

1. Tag 

8. » 

88 li? 
H5r 

Bl 11 = 7%f~ 

3- * 

123 

15 = 12% 

4. „ 

.V n. folgende 

88 

6 = 7% 

Ta^e 

118 

17 = 15%. 

_ 

466 

49 


Zieht man die innerhalb der ersten 30 Stunden Verstorbenen 
und die an anderen Krankheiten Verstorbenen ab. so erhält man 
folgendes Bild: 
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\ 

A. S. 


G. P. 

! fc wurden 

Es 

Es wurden 

Es 

1 dijiziert um 

starben am 

injiziert am 

starben am 

ilae 111 

t. 1251 

Hb = — - y 0 

ldb 7 | o_ , — .).» 

1. Tag- 

9 

111 | ld " 4) * = 3,7%J 

1 . US 

5 = 4.4% 

3. " 

118 10 =8.(5% 

1 . 93 

5 = 5.4° 

4. r 

84 2 =2,4% 

kt'l-renden 


5. u. folgenden 


Taffen 109 

» = 8,3% 

Tagen 

107 0 =;>.fi % 

» 451 

27 


441 24 


’ Auffallend ist, daß die Mortalität der später injizierten Fälle 
j diejenig-en der in den beiden ersten Tagen zur Behandlung ge- 
1 kommenen nicht wesentlich übersteigt. Unsere Statistik weicht 
also von anderen ab. 

Larynx- und de sc elidierende Diphtherie. 

Es wird vielfach behauptet, daß man nach der Anwendung 
des Heilserums eine Weiterverbreitung des diphtherischen Prozesses 
auf den Kehlkopf und die Luftröhre nicht sähe. Das ist nicht richtig, 
es kommt, wenn auch selten, vor. Ebenso sieht man trotz Heil¬ 
serum Verschlimmerungen von Stenoseerscheinungen, die eine 
Tracheotomie notwendig machen. 

Nicht selten erlebt man allerdings auch die Freude, um die 
Tracheotomie herumzukommen. Daß diese die Stenosegefahr be¬ 
seitigende und die Operation unnötig machende Wirkung aber nicht 
dem A. S. allein zukommt, beweist eine Zusammenstellung der „ab- 
?ewendeten Tracheotomien“. 

Sowohl die Erscheinungen, die auf die beginnende Stenose 
hinwiesen, als die Zahl der Fälle, bei denen die Operation ver¬ 
mieden werden konnte, sind bei beiden Kategorien ziemlich gleich. 
Bei 18 A. S.-Fällen und bei 21 G. P.-Fällen konnte die Tracheotomie 
vermieden werden. Mau wird daher nicht sagen können, daß in 
dieser Wirkung dem A. S. ein Vorzug eingeräumt werden könnte. 


Abgewendete Tracheotomien. 

A. S.-Behandlung. 




'S 


N timen 


Krankheits- ! Serum Belag 

tag, an dem nach ? Xa^ren 
Injektion IE. a £ 

erfolgte A. S. . gestoßen 


Klinische 

Erscheinungen 


1 Möller, Elisabeth 
gen. Vaillard, 

2 Jahr 

5 

! 2000 


geringer Stridor 

- Stütze, Irmgard 

1 s / 4 Jahr 

3 

2000 

1 

i 

5 

Einziehungen 

^ v. Reichmeister, 

Karl, 4 Jahr 

2 

2000 

2 

geringe Einziehungen 
Larynxhusten 

20* 
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i 

1 Krankheit«- 

Serum 

Belag 


Ä 

**— 

Namen 

i tag, an dem 
Injektion 

nach 

IE. 

nach 
? Tagen 
ab- 

Klinische 

Erscheinungen 



i erfolgte 

A.S. 

gestoßen 


4 

Lüders, Angnste 

3 

4000 

Ikein Belau 

geringe Einziehungen 


5 Jahr 



D1.+ 


Prein, Hildegard 

5 

3000 

4 

geringer Stridor, stock- 


8 Jahr 




heiser 

6 

Staats. Hermann 

8 

4500 

6 

Einziehungen, kurz- 


5 Jahr 

, 



dauernde Eistickangs- 






anfalle 


Wiistemann, Willi. 

5 

3000 

4 

geringe Einziehungen 


2 Jahr 




8 

Berner. Heinz 

7 

3000 

4 

Stridor, geringe Ein- 


7 Jahr 




ziehnngeu 

9 

Ahreus, Herrn. 

10 Jahr 

2 

3000 

3 

Einziehungen 

10 

Lamparter, Horst 

2 

8500 

keinBelag 

Stridor, deutliche Ein* 


2 Jahr 




Ziehungen 

11 

Starke, Anna 

8 

3000 

r 

Stridor, geringe Ein- 


7 Jahr 




Ziehungen 

12 

Szymanski, Ignaz 

7 

3000 

V 

geringer Stridor, heisere 


21 Jahr 




Sprache 

13 

Thun, Rudolf 

3 

2000? 

4 

geringe Einziehungen 


6 Jahr 


dran he n 
+ 20I0 



14 

Wolter, Kurt 

2 

4000 

5 

mühsame Atmung. 


4 Jahr 




Einziehungen 

15 I 

Traube, Georg 

4 

6000 

keinBelag 

Stridor, geringe Ein¬ 

i 

lö Jahr 



Di. + 

ziehungen 

16 ; 

Reiuhold, Gertrud 

1 H 

6000 

4 

Einziehungen u. bellen* 


2 Jahr 




! der Husteu, nach 3 Tag. 

verschwinden die 
i Stenose^cheinungen 

17 

Holland, Hedwig 

3 

3000 

4 

lauter Stridor, keine 

i 

8 Jahr (8. 76) 


30)0 


Einziehungen 

18 

Mette, Erich 

3 

3000 


Deutlicher lauter Stri* 


2 Jahr 




1 dor, Einziehungen 1 ) 



G. P.-Behandlung. 




Krankheits- 

Serum 

Belag 


a5 , 

« 4 - 

Namen 

tag, an dem 
die Injektion 

nach 

ccm 

nach 
? Tagen 
ab- 

Klinische 

Erscheinungen 

*-5 ; 


erfolgte 

G.P. 

| gestoßen 


7 ] 

Matthies, Klara 

2 

8 ccm 

1 5 

beschleunigte Atmung, 


3 Jahr 




bellender Husten 

2 

Unger, Lotte 

3 

« r 

6 

mühsame und be¬ 


3 Jahr 




schleunigte Atmung 

3 

Vorwerk, Eist* 

7 

10 ., 

3 

geringe Einziehungen 

i 


5 Jahr 




4 

Jager, Walter 

2 

o , 

5 

Einziehungen 


5 Jahr 




5 1 

Karolzak, Martha 

3 

10 r 

15 

| geringe Einziehunge* 1 

1 

6 Jahr 





1) Diese zweite Di.-Erkrankung spielte Eude September 1913, nachdem das 
Kind im Juli 1913 bereits einmal Di. durchgemacht hatte. 
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z 

© 

J 

j 

Namen 

i 

Krankheits- 
tag, an dem 
die Injektion 
erfolgte 

Serum 

nach 

ccm 

G.P. 

Belag . 
nach 
? Tagen 
ab¬ 
gestoßen 

1 

Klinische 

j Erscheinungen 

B 

Mette, Willina 

2 Jahr 

2 

8 » 

ganz 

geringer 

Belag 

geringe Einziehungen, 
Lar juxhust eu, Krup- 
anfälle 

7 

Tack, Willi 

4 Jahr 

8 

8 * 

4 

Einziehungen, Krup- 
husten 

8 

Harms, Hildegard 
l'/*Jabr 

5 

6 „ 

5 

Einziehungen, „aberan¬ 
scheinend lockere Mem¬ 
branen“ 

9 

Brinkmann, Oskar 

6 Jahr 

0 

8 .. 


geringe Einziehungen 

10 

Bormann, Alfred 

3 Jahr 

8 

6 , 

4 

Einziehungen, kurz¬ 
dauernde Erstickungs¬ 
anfälle 


Bührig, Hedwig 
& Jahr 

Mdhlhansen, WUh. 
3 Jahr 

8 

d » 

2 

geringe Einziehungen 

12 

2 

Ö ff 

2 

Einziehungen, geringer 
Stridor 

13 j 

Möller, Alwine 

19 Jahr 

8 

12 „ 

* 

j 

geringe Einziehungen, 
heisere Sprache 

u; 

Ehlers, Erich 

8 Jahr 

8 

15 „ 

3 ! 

mühsameAtmung, deut¬ 
licher Stridor, geringe 
Einziehungen 

1» 

Hoppe, Friedrich 

J 3 Jahr 

4 (?) 

6 

kein Belag 

Ohrdiphtherie, geringer 
Stridor 

1B 

IKranse, Hermine 
! 40 Jahr 

a 

20 „ 

4 j 

geringer Stridor, 
geringe Einziehungen 

17 

Mfindt, Willi 

I 4 Jahr 

1 Köscbe, Gertrad 

2 Jahr 

3 

4 n 

6 

Krupaufälle 

18 

2 

6 « 

Di.+ 

leichter Stridor 

■ 

19 

1 Brandes, Hedwig 
' 7 Jahr (S. 83) 

| 

4 

15 ff 

3 

| Kruphusten und kurz¬ 
dauernde Erstickungs¬ 
anfälle 

20 

1 Denecke, Olga 
, 18 Jahr 

5 

12 „ 

fi 

! mühsame Atmung, Stri¬ 
dor, Einziehungen 

21 

! Hinz, Pani 

9 Jahr 

6 

8 „ 

5 

1 

1 

mühsame, beschleunigte 
Atmung, Stridor, ge¬ 
ringe Einziehungen, 
kurzdauernde Erstik- 
kungsanfälle 


Vergleicht man die Ausgänge sämtlicher vollzogener Tracheo¬ 
tomien untereinander, so kommt man zu folgendem Resultat. Unter 
den Tracheotomien befanden sich mit A. S. Behandelte 56. mit G. P. 
Behandelte 51. 

Gerettet wurden mit A. S. Behandelte 88 = 68% 

Es starben mit A. 8. Behandelte 18 = 32% 

Gerettet wurden mit G.P. Behandelte 30 = 59% 

Es starben mit G.P. Behandelte 21 = 41% 

Diese Zahlen bedürfen aber zweifellos derselben Korrektur, die 
wir bei den Gesamttodesfällen vorgenommen haben. 
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Abzuziehen sind: 1. die innerhalb der ersten 30 Stunden Ver¬ 
storbenen, nämlich A. S.-Fälle 7, G. P.-Fälle 8. 

2. Diejenigen, bei denen derTod durch eine nichtdiphtherische Kom¬ 
plikation herbeigeführt worden ist, nämlich A. S.-Fälle 0, G. P.-Fälle 4. 

In Summa sind also abzuziehen 7 A. S.-Todesfälle und 12 G. P - 
Todestalle und wir erhalten zum Vergleich: 

A.S.-Tracheotomien: 49 mit 11 Toten = 22° 0 Mortalität 
G. P.-Tracheotomien: 39 mit 9 Toten = 23°/„ Mortalität. 

. Gerettete Tracheotomien 
A. S.-Behandlung. 


Lfde. Nr. 

NiUlMll 

Krauk- 
heitstag 
der Injek¬ 
tion 

Serum- 

gäbe 

in 

IE. 

A. S. 

Belag 

weg 

am 

? Tag 

Ka¬ 

nüle 

weg 

am 

? Tage^ 

Komplikationen 

Bemerkungen 

i 

i 

Peters, Helene 

6 Jahr 

2. 

8000 1 

keinBelag^ 

3. 


2 1 

Anbersberger, ßetti 
*9 Jahr 

2. 

7000 ' 

r 

2. 


3 j 

Schmidt. Luise 

2 ^ J n h r 

3. 

4000 

3 

4. 


4 

Ebeling, Helmut 

6 Jahr 

3. 

8000 

4 

3. 


5 

Schlingmann, Kurt 
3 74 Jahr 

2. 

6000 

4 

3. 


6 

Hüter, Ilse 

3 7a Jahr 

4. 

5000 

keinBelagi 

5. 


7 

1 

Skerl, Johann 

4 Jahr 

2. 

3000 

3 

2. 


8 

i Gereeke, Adolf 

5 Jahr 

6. 

3000 

o 

3. 


9 

Brandes. Erna 

6 Jahr 

14. 

8000 

1 

2 

2. 


10 

Dettmer, Walter 

2 y 4 Jahr 

4. 

2000 

3 

3. 


11 

Grobe, Helene 

24 Jahr 

14. 

12 000 

5 

4. 


1'2 

Maillaud, Marcel 

2 Jahr 

3. 

4000 

3 

3. 


18 

Kruse, Käte 

4 Jahr 

3. 

• 

4000 ( 

1 

3 

3. 


14 

Mollatt, Horst. 

2 s / 4 Jahr 

3. 

2000 

3 

2. 


15 

Rüther, Karl 

1 9 Jahr 

4. 

3000 

4 

1. 


16 

Sollmaun, Udo 
! 4 Jahr 

2 

2000 

V 

3. 


17 

Wiedemann, Anna 
! 3 % Jahr 


3000 

2 

2. 


18 

! Rührig, Irmgard 

4 Jahr 

4 

3000 

4 

4. 


19 

Gerbold, Helmut 

3 Jahr 

i 7. 

3000 

2 

8. 


20 

Grotrian, Heini 

2 l / 2 Jahr 

3. 

2000 

V 

4. 


21 

Nebrkorn, Ida 

3 Jahr 

2 

2000 

3 

2. 
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-j Namen 

-3 

Krank¬ 
heitstag 
der Injek¬ 
tion 

( Serum- 
i abgabe 
in 

1 IE. 
A.S. 

Belag 

weg 

am 

? Tage 

Ka¬ 

nüle 

weg 

am 

? Tage 

Komplikationen 

Bemerkungen 

- 

22 j Weidmann.lrmgardl 3. 

2 Jahr i 

20o0 

V 

■ 

17. 

erschwertes 

Dekanülement 

23 ; Kiele, Walter 

2 Jahr 

4. 

3000 

5 

3. 

Myokarditis, 

Vergleichsfall 

24 Dorguth, Martha 

6 Jahr 

3. 

6000 

k J 

4. 

r> 

25 1 Bosse, Elisabeth 

3 Jahr 

3. 

8000 

5 

14. 

erschwertes 

Dekanülement 

26 Gagna, Amadeo 

3*L Jahr 

8. 

4000 
+ 4 ccm 
G.P. sof. 

; hiuterein- 
ander 

kein Belag 

- 

14. 

» 

Gaumensegel- 
lahm ii ug 

27 Ankam, Grete 
'Vi Jahr 

2. 

8000 

4 

3. 

Pneumonie 
Drehungen um die 
Längsachse, 
Ganmensegel- 
lähmung 

28 .Grobe, Martha 

2 l / g Jahr 

3. 

8000 

4 

i 

: 8 ' ! 

Gaumen-Schluck- 
lähmung, 
Myocai ditis 

23 i Gander, Otto 

2 V, Jahr 

3 - 

3000 

i y 

! 4. 

| 

Ganmensegel- 

lähmnng 

301 Meyer, Anna 

3 V* Jahr 

5. 

8000 

v 

i 

! fr- 

r 

311 Gerein, Anna 

3 Jahr 

3. 

3000 

1 3 

1 

5. 

n 

: n. Abilucensparese 
Bronchitis 

32|Wesling, Albert 
! 8 Jahr 

4. 

3000 

1 3 

I * 

Ganmensegel- 

lähmung 

33 [ Barcke Hugo 

3 Jahr 

8. 

4000 

1 

1 

! 3 - 

Gaumensegel- 

lähmung 

341 Behrens, Hans 

1 3 Jahr 

3. 

2000? 
'vomHans- 
1 arzt.,2000 

j 4 

l tJ 

1 4. 


3ö i fiebert, Edgar 

1 6 Jahr 

i 

1. 

,vomHans- 
arzt 3000 

1 

2. 

! Das A.S. konnte also 
das Fortschreiten der 
Stenosenichthindem 

36 Kreigge, Irmgard 

3. 

4000 

! 3 

3. 



4 Jahr 


^ üenther, 1 ) Karl 8. 

4 Jahr 

i Scheppelmann, El- 7. 

i friede, 6 Jahr 


* ccm G. P. IkeinBelag 
nach 2 Std. ö 

800 »IE. A.S. 

3000 vom j 5 
I Hausarzt j 


17. 

4 . 


1) Ich rechne den Fall Genther zugunsten der A. 8.. obwohl er zuerst 
erhalten hat. 
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Gerettete Tracheotomien 
G. P.-Behandlung. 


£ 

a5 

< 4-1 

Namen 

Krank- 
heitstag 
derInjek¬ 
tion 

Serum¬ 
gabe nach 
ccm 

G. P. 

Belag 

weg 

am 

?Tsge 

Ka¬ 

näle 

weg 

am 

?Tage 

Kompl ikationen 

Bemerkungen 

1 

Weber, Bernhard 

7 '/* Jahr 

5. 

15 

3 

2 ‘ 

vorübergehend 

Extrasystolen 

2 

Hofmeister, Emmi 

1 Jahr 

2 

6 

, 9 

14. 

Erbrechen 

3 

Bosse, Irmgard 

4 Jahr 

2 . 

6 

5 

4. 


4 

Stolte, Erich 

2 Jahr 

2 . 

6 

5 

3. 


5 

Wehmann, Walter 

3. 

16 

V 

' 

3. 

Bronchopneumonie 

6 ! Golisch, Elisabeth 

1 Jahr 

9 

6 


8. 

sehr schwer 

7 i Blecker, Edith 

3 Jahr 

3. 

10 

V 

6. 


8 1 Gränhagen, Walter 
13 Jahr 

5. 

12 

2 

2 . 

später ausführlich 

9 

Einecke, Rudolf 

2 l /i Jahr 

4. 

6 

4 

6. 


10 

Brandenburg, 
Frieda 6 Jahr 

2 . 

3 

7 

4. 


11 

Wolf, Kurt 

2 7* Jahr 

4. 

6 

1 

i »'■! 

1 1 

5. 

j 


12 

Thiele, Martha 

11 Jahr 

8 . 

14 

1 3 : 

! 

4. 


13 

Eickhorst, Berta 

3 Jahr 

2 . 

1 8 

3 

2. 

r 

l 

14 

Lantmann. Anne¬ 
liese 5 7 2 Jahr 

! 8 . 

I 

6 

I 4 

1 : 

3. 

1 

i 

1 

15 

Riemekasten, Al¬ 
fred 7 Jahr 

3. 

10 

: 5 

j 

! 3. 

I 

i 

1 

16 

Rothenstein, Anne¬ 
liese 4 7* Jahr 

! 4. 

1 

6 

5 i 

! 3 . 

i 

1 

17 

Stöber, Else 

4 Jahr 

3. 

8 

3 

, 

4. 


18 

Hofmeister, Willi 

7 Jahr 

7. 

, 

6 

4 

4. 

| schwer, später aus- 
| führt ich 

19 

Heise, Wilhelm 

6 Jahr 

3. 

12 

; 

! 

2 

4. 

i 

20 

Sonnenschmidt, 
Franz. 2 Jahr 

4. 

1 

8 

' 

kein Belag 

2 . 
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ü 

^ Namen 

p : 

3 ‘ 

Krank¬ 
heitstag 
der Injek¬ 
tion 

Serum¬ 
gabe nach 
ccm 

G.S. 

Belag 

weg 

am 

? Tage 

Ka- ! 
nüle 
weg 
am 

? Tage 

Komplikationen 

Bemerkungen 

21 Staats, Hedwig 

1 3 Jahr 

3. 

12 

y 

1 

3. 

Gaumen^egel- 

läbmnng 

22 1 Engelke, Hedwig 
3 s / 4 Jahr 

7. 

10 

5 

4. 

n 

231 Hammer, Knrt 

2 Jahr 

3. 

12 

ii 

8 . ■ 

V 

24 | Bucbmann, Hans 
, 3 Jahr 

3. 

6 

keinBelag 

4. 

r 

25 J Köchy, Walter 

4 Jahr 

3. 

8 

2 

! 2. 

sehr günstig 

26 (Rittmiiller, Walter 

1 7 Jahr 

3. 

i 12 

keinBelag! 

4. 

n 

271 Geradge, Elisabeth 
1 l U Jahr 

1 . 1 

4 

« i 

i 

7. 

seit 2 Monaten 
Kenchhnsten 

281 Keller, Rudolf 

7 Jahr 

2 . 

! 8 

1 ^ 

3 ! 

4. 

am 4. Tage Schar¬ 
lach 

29 | Busse, Kurt 

11 Monat 

1 . 

| 6 

‘j 

3. 

Bazillen erst nach 
80 Tagen weg 

30 Werner, Alwin 

5 Jahr 

8 . 

i 10 

'J 

4. 



Im klinischen Verlauf ließ sich kein Unterschied zwischen den 
beiden Gruppen feststellen. Es gab in beiden Gruppen Fälle, die 
langsam entfieberten, bei denen sich Komplikationen einstellten, 
und solche, bei denen alles glatt ging. 

Ein Maß für die Abstoßung der Larynx- und Trachealbeläge 
gibt die Zeitdauer, während der die Kanüle getragen werden mußte. 

Es konnten definitiv dekanüliert werden: 


Am ? Tag 

i 

A.S. 

Zahl der 
Fälle | 

0 , 

0 

Am ? Tag j 

G.P. 

Zahl der 
Fälle | 

o; 

10 

• i 

i. 

1 

3 

i. ! 

0 1 

0 

2 . 

8 

21 

2 . 

5 

17 

3. 

14 

37 

3. 

7 

23 

4. 

6 

16 

4. 

11 

37 

5. 

3 

8 

5. 

1 

3 

6 . 



6 . 

2 

7 

7. 



7. 

1 

3 

8 . 

2 

5 

8 . 

2 

7 

14. 

2 

5 

14. 

1 

3 

17. 

2 

5 
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Die Entfernuug der Kanüle konnte also bei den mit A.S. 
Behandelten um eine Kleinigkeit früher geschehen: die meisten 
Dekanülierungen fanden bei den mit A.S. Behandelten am 3., bei 
den mit G. P. Behandelten am 4. Tag statt. Dafür haben wir bei 
den A. S.-Fällen 2 Dekanülierungen am 14. und 2 erst am 17. Tage, 
während bei den G. P.-Fällen nur eine erst am 14. Tag. Berechnet 
man die Durchschnittszahl, so kommt man bei A. S. auf den 4,9. 
Tag, bei G. P. auf den 4. Tag. Damit ist der Vorteil, den das 
A. S. hatte, wieder aufgehoben. Man kann also füglich behaupten, 
auch in der Zeitdauer, während der die Kanüle getragen werden 
mußte, besteht kein nennenswerter Unterschied zwischen den 
beiden Gruppen. 

Als Beispiel, wie günstig das G. P. wirken kann, führe ich folgende 
Fälle an. Sie unterscheiden sich in nichts von mit A.S. behan¬ 
delten. Niemand wäre bei der Beobachtung der Fälle auf den 
Gedanken gekommen, daß sie mit „unwirksamem“ Serum behandelt 
wurden. 

8 . Grünhagen, Walter, 13 Jahre. Seit 5 Tagen 
matt, aber bis heute zur Schule gegangen. Gegen 
Abend Halsschmerzen, Frost, plötzliche Atemnot. 
Gegen 11 Uhr abends Aufnahme ins Kranken¬ 
haus. 22. X. 13. Kräftiger Junge, Cyanose der 
Lippen, starke Füllung der Halsvenen, Stridor, 
Einziehungen, Tonsillen beiderseits mit Membranen 
bedeckt, Di. -j-, 12 ccm G. P. Sofortige Tracheo¬ 
tomie. 23. X. 13. Atmung frei, Puls schlecht. 
24. X. 13. Belag auf den Tonsillen abgestoßen. 
Plötzliche starke Dyspnoe. Nach Entfernung der 
Fig. 1 *) (Grünhagen). Kanüle werden aus Mund und Trachealöffnung 

reichlich große grüne Schleimklumpen aue- 
gehustet. Darauf Atmung frei, Kanüle 
bleibt weg. 25. X. 13. Atmung frei, 
Puls besser. 26. X. 13. Wohlbefinden. 
Ungestörte Rekonvalescenz. 13. XI. 13. 
Keine Bazillen mehr. 

18. Hofmeister, Willi, 7 Jahre. Krank 
seit 7 Tagen, seit gestern Schluckbeschwer¬ 
den, seit heute Morgen Erschwerung der 
Atmung. 17. XII. 12. Mittelkräftiger 
Junge, Gesicht und Extremitäten stark 
cyanotisch, Atmung äußerst dyspnoisch. 
Auf dem Operationstisch sistiert die At- 

Fig. 2 l ) (Hofmeister). mung, schleunige Tracheotomie, erst 

- , 

1) Auf den Fieberkurven bedeuten Punkte Achselmessung. Kreise Darm- 
messnng. bedeutet Belag. XXXXXX bedeutet Kanüle. 
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nach längerer künstlicher Atmung kommt die spontane Atmung wieder in 
Gang. 6 ccm G. P. 18. XII. 12. Im Laufe des Tages langsame Er¬ 
holung, aus der Kanüle werden reichlich dicke Membranen ausgehustet. 
Im Rachen weißlicher Belag in mäßiger Ausdehnung. Di. 20. XII. 12. 
Gutes Allgemeinbefinden. 21. XII. 12. Belag im Rachen abgestoßen, 
Kanüle entfernt. Wunde sehr groß und mit Eiter bedeckt. 22. XII. 12. 
Temp. 38,8, von der eitrigen Wunde herrührend? Ungestörte Re- 
konvalescenz. 4 Wochen nach der Aufnahme keine Bazillen mehr. 

1915 __ 

13. Eickhorst, Berta, 3 Jahr. Gestern 
erkrankt mit Schluckbeschwerden und Atemnot. 

4. III. 15. Schwellung und Rötung der Rachen- M 
organe, auf der rechten Mandel weißlich-gelber 
Belag. Di. -}-. Starke Einziehungen, Krup- 
aofälle, Puls klein, sehr beschleunigt, motorische 
Unruhe. 8 ccm G. P. Tracheotomie. 6. 

III. 15. Kanüle weg, Atmung frei. 7. III. 15. 

Belag abgestoßen. Nach 4 Wochen bazillenfrei. 

Om Körpergewicht stieg in 5 Wochen um 3 kg. Fig. 3 (Eickhorst). 

14. Lautmann, Annelise, 5 x / 2 Jahr. Vor- 
jeätern erkrankt, seit gestern Atemnot. 25. X. 

15. Im Rachen ausgedehnte Membranbildung, 

Di. -j-, aus der Nase eitrige Absonderung. Puls 
klein, aussetzend, hochgradige Einziehungen, 

Cyanose, Unruhe. 6 ccm G. P. Tracheo¬ 
tomie. 28. X. 15. Kanüle entfernt. 30. X. 15 
Belag abgestoßen, ungestörte Rekonvalescenz. 

11. XI. 15. Weder im Rachen noch in* der 
Nase Bazillen. 

Ich könnte diese Beispiele noch vermehren, sie mögen genügen. 
Besseres sieht man bei der Behandlung mit A. S. nicht, dasselbe 
aber natürlich auch. 



Fig. 4 (Lautmann). 



Lähmunge n. 

Diphtherische Lähmungen wurden beobachtet 

bei A. S.-Behandlung 52 Fälle (: 451) = 11,5% 
bei G. P.-Behandlung 38 Fälle f: 441) = 8,6 °/ 0 . 

Außer Betracht bleiben die innerhalb der ersten 30 Stunden 
Verstorbenen. 1 

Über den Eintritt der Lähmung gibt folgende Tabelle Aus¬ 
kunft: 
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A. S. 


48 


G. P. 


in 

der 1. 

Woche 

4 

= 

8 

°/o 

4 = 12 

0 /t 

r 

« 2. 

?? 

26 

= 

54 

r> 

15 = 44 

r 

r 

„ 3. 

?? 

10 

= 

21 

r 

8 = 23 

r 

y 

, 4. 


3 

= 

6 

?? 

3=9 

r 

M 

,, 5. 

Vf 

2 


4 


3=9 

r 

y 

_ 6. 

?* 

2 

= 

4 

.. 




V 7. 

n 

1 

= 

3 

?? 

1 = 3 

r 


34 


Die Zahlen geben eine gute Übereinstimmung. Die über¬ 
wiegende Mehrzahl der Lähmungen trat in den ersten 3 Wochen 
von ßeginn der Erkrankung ab gerechnet auf und unter ihnen ist 
die 2. Woche bei beiden Gruppen besonders bevorzugt. 

Zählt man die Krankheitswochen, in denen die Lähmungen 
einsetzten, zusammen und dividiert dnrch die Zahl der Fälle, so 
erhält man als durchschnittlichen Termin des Lähmungseintritts 
bei A. S.-Behandlung die 2,6., bei G. P.-Behandlung die 2,7. Krank¬ 
heitswoche, also ebenfalls sehr gute Übereinstimmung. Man kann 
also nicht sagen, daß die Behandlung mit A. S. den Eintritt der 
Lähmung etwa hinausschiebt. 

Über die Dauer der Lähmungen bei den überlebenden Fällen 
gibt folgende Tabelle Auskunft: 

A. S. G. P. 


1 Woche 6 = 20 °/ 0 

2 Wochen 2=7.. 


3 

4 

5 

6 

7 

8 
9 

10 

11 

12 

13 

14 

15 


Go^ 'gle 


2 = 7 

3 = 10 ,. 

4 = 13 „ 
2=7.. 
2=7,. 
3 = 10 .. 

I = 3 , 


4 = 13 „ 


1=3 
30 Fälle 


10 = 42 % 
1=4, 

3 = 13 ,. 

1=4.. 
1 = 4 „ 

1=4, 
1=4, 
1=4, 

4 = 17 .. 

1=4, 


24 Fälle 
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Durchschnittliche Dauer der Lähmung 

bei A. S.-Behandlung = 6,3 Wochen 
w G.P.- n = 4,1 ,, 

ln bezug auf die Dauer der Lähmung schneidet also das G. P. 
besser ab. 

Was die Art der Lähmung angebt, so wurden bei A. S.-Be¬ 
handlung 29 (= 56%) Gaumensegel- und 23 (= 44%) kompli¬ 
ziertere und ausgedehntere Lähmungen, bei G. P.-Behandlung 22 
(= 58 %) Gaumensegel- und 16 (= 42 %) kompliziertere und aus¬ 
gedehntere Lähmungen beobachtet, also ebenfalls beste Überein¬ 
stimmung beider Gruppen. 

Wenn wir das Gesamtmaterial der Lähmungen betrachten, so 
ergibt sich eine große Ähnlichkeit der beiden Gruppen, nur 
in 2 Punkten zeigen sich Differenzen. Einmal finden sich unter 
den mit A. S. behandelten Fällen die Lähmungen häufiger, nämlich 
in 11,5 % der Fälle, gegenüber 8,6 % bei G. P.-Behandlung und 
zweitens ist die Dauer der Lähmungen bei der A. S.-Behandlung 
durchschnittlich eine längere, nämlich 6,3 Wochen gegenüber 
4,1 Woche bei der G. P.-Behandlung. 

Das könnte, da das Material ja kein sehr großes ist, noch im 
Bereich des Zufälligen liegen, keinesfalls spricht es aber für eine 
Überlegenheit des A. S. 

Herzkomplikationen, Nephritis, Diphtherievergiftungen. 

In diesem Kapitel sollen znsammengefaßt werden diejenigen 
Komplikationen, die auf der Wirkung des Diphtheriegiftes oder 
einer Mischinfektion beruhen, die aber nicht das periphere Nerven¬ 
system treffen. 

Ich führe also auf die verschiedenen Herzaffektionen, die 
Nephritiden und die Vergiftungen des Zentralnervensystems — die 
von mir sogenannte „schleichende Diphtherievergiftung“. Letztere 
soll hier besprochen werden, weil sie, zumal bei längerem Bestände, 
fast stets mit Parenchymvergiftungen vergesellschaftet ist. 

Unter die Herzaffektionen rechne ich außer den ausgesprochenen 
Fallen auch leichtere Störungen, die sich nur durch das Auftreten 
von Extrasystolen äußern. 

Unter die Nephritiden dagegen rechne ich nicht die leichten 
febrilen, meist schnell vorübergehenden Eiweißausscheidungen. 

Außer Betracht bleiben 1. die innerhalb der ersten 30 Stunden 
nach der Krankenhansaufnahme Verstorbenen, von denen in jeder 
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Gruppe je 3 einer Diphtherieintoxikation erlagen; 2. die an nicht- 
diphtherisclien Komplikationen oder Erkrankungen Verstorbenen 
(8. 293). 

In den verschiedenen oben schon aufgeführten Rubriken, nämlich 
1. in den „verwendbaren“ Todesfällen, 2. den abgewendeten oder 
geretteten Tracheotomien, 3. den peripheren Lähmungen kamen bei 
A. S.-Behandlung 24 Fälle, bei G. P.-Behandlung 23 Fälle von Herz- 
und Nierenkomplikationen vor, dazu kommen bei A. S.-Bebandlung 
noch 13 und bei G. P.-Behandlung noch 7 Fälle hinzu, so daß sich 
das Gesamtmaterial an Herz- und Nierenkomplikationen auf 
37 Fälle (': 451) — 8,2 °/ 0 bei A. S.-Behandlung 
und 30 ,. (: 441) = 6,8 °/ 0 .. G.P.- ,. beläuft. 

Bronchitis, Pneumonie. 

Bronchitis, lobuläre und lobäre Pneumonien beruhen wohl stets 
auf Sekundärinfektionen selbst in den Fällen, in denen sich Diph¬ 
theriebazillen in dem erkrankten Lungengewebe nachweisen lassen. 
Eine antitoxische Therapie kann also.*wenn überhaupt, nur in¬ 
direkt wirken. Man kann sich vorstellen, daß ein durch ein Anti¬ 
toxin entgifteter Organismus für eine Sekundärinfektion weniger 
empfänglich ist oder eine solche leichter überstellt, als ein vergifteter. 

Die genannten Erkrankungen traten bei meinem Material 
zahlenmäßig stark gegenüber den anderen Komplikationen zurück, 
nur unter den Todesursachen spielen sie eine gewisse Rolle. 

Wie schon erwähnt, fand sich Bronchopneumonie und Pneumonie 
als Todesursache 

4 maL unter 47 Todesfällen —- 8,5 " 0 bei A. S.-Behandlung 
7 ,. „ 49 „ = 14,5 % „ G. P.- 

'Unter den überlebenden Fällen fanden sich die Erkrankungen 

5 mal bei A. S.-Behandlung (:424) — 1,2% 

6 ,. „ G. P.- „ (: 417) = 1.4 % 

Auf die Gesamtzahl berechnet ergibt sich 

9 Fälle auf 471 bei A. S.-Behandlung = 1.9 °/ 0 
13 „ „ 466 „ G. J\- „ ‘ — 2,8 % 

Das A. S. schneidet besser ab, wenn man bei der Kleinheit der 
Wahlen überhaupt einen Vergleich ziehen will. 

Seltenere Diphtherieformen. 

Von selteneren Lokalisationen der Diphtheriebazilleu wurden 
beobachtet 4 Vaginaldiphtherien im Wochenbett, von denen 2 roh 
A. S. und 2 mit G. P. behandelt wurden. 2 derselben verliefen völlig 
analog, obwohl der eine mit A.S. ohne Lokaltherapie, der andere 
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mit G. P. und Hydrarg. oxycyanatspiilungen behandelt wurde. Von 
den beiden anderen, die nur mit Serum ohne Lokaltherapie 
behandelt wurden, war die mit G. P. injizierte schon am 18. Tage 
bazillenfrei, während die mit A. S. behandelte Frau noch nach 
7 Wochen Diphtheriebazillen beherbergte und auf Verlangen un- 
geheilt das Krankenhaus verlassen mußte. Das mag Zufall sein, 
spricht aber nicht für eine Überlegenheit des A. S. 

Ohrdiphtherien wurden 4 mal unter den mit A. S. behandelten 
und nur einmal unter den mit G. P. behandelten Fällen beobachtet. 
Anch das spricht keineswegs zugunsten des A. S. 

Fälle aus derselben Infektionsquelle. 

Im folgenden sollen einige Fälle, die gleichzeitig bei mehreren 
Familienmitgliedern oder bei Schlafgenossen auftraten, die also aus 
derselben Infektionsquelle stammen, besprochen und verglichen 
werden. Auch bei ihnen scheint mir die Schwere der Infektion und 
die Eigenart des Falles und nicht die Art der Behandlung für den 
Verlauf und das Auftreten von Komplikationen von entscheidender 
Bedeutung zu sein. Wie nach den bisherigen Mitteilungen zu er¬ 
warten. kann das A. S. dem G. P. den Rang nicht ablaufen. 


Krankengeschichten der Fälle aus derselben Infektionsquelle. 

1. Hübner, Hermann, 10 Jahre, 8000 IE. A. S. Myo¬ 
karditis, universelle Lähmung, erkrankt vor 2 Tagen mit Hals-, 
Kopfschmerzen und Erbrechen. 23. X. 12. Guter Allgemeinzustand, 
rechte Gesichts- und Hals¬ 
seite ödematös. dicke Mem¬ 
branen auf beiden Ton¬ 
sillen, die auf den weichen 
Gaumen übergreifen. Di.-j-- 
Starker Fötor. Benommen, 
geringe motorische Unruhe. 

Urin: E. + f 6000 IE. 

A. S. 27. X. Keine nen¬ 
nenswerte Besserung, Belag 
anverändert. 29. X. Er¬ 
neuter Temperaturanstieg. 

30. X. Da Temperatur Fig- 5 (Hübner, Hermann), 

noch nicht abgefallen, 2000 IE. A. S. Belag weg. 5. XI. Fortschreitende 
Besserung. Di. —. 18. XI. Erbrechen, starke Blässe, kleiner Puls, 

sehr zahlreiche Extrasystolen, Sprache näselnd. 12. XII. Herzaktion 
regelmäßig. Ataxie der U.E. Fehlen der Sehnenreflexe. 12. I. 13. 
Angina lacunaris. 18. I. Gegen ärztlichen Rat entlassen. Herz in Ord¬ 



nung. Lähmungen bestehen noch. Die Erkrankung ging in 
über, wie nachträgliche Erkundigung ergab. 
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2. Evers, Margarete, 21 Jahre, 9000 IE. A. S., Myokardi¬ 
tis,Gaumen- und Akkommodationslähmung. Vor 2 Tagen 
erkrankt mit Kopf- und Halsschmerzen. 9. V. 15. Mäßiger Allgemein- 
zustand, schwerkranker Zustand, geringe Somnolenz. Starke Rötung und 
maximale Schwellung der Rachenorgane, dicker schmutzig-grünlicher Be¬ 
lag, der auf den weichen Gaumen und die Uvula übergreift. Der Prozeß 
ist hauptsächlich linksseitig. Di. Temperatur 39. 9000 IE. A. S. 

11. V. Besserung des Allgemeinbefindens, Belag beginnt sich abzustoßen. 
14. V. Belag weg, fieberfrei. 18. V. Schwindel, Mattigkeit. 20. V. Gauroen- 
segellähmung. 22. V. Erbrechen. 25. V. Herzbeklemmungen, Brady¬ 
kardie von 48 Pulsen. 28. V. Akkomraodationslähmung, Sehnenreflexe +. 
13.— !5. VI. Angina lacunaris, Di. —. 16. VI. Patellarreflexe schwach. 

29. VI. Patellarreflexe wieder normal, Gaumensegel- und Akkommodations- 
l&hmung verschwunden. Herz o. B. Geheilt entlassen. 

Evers, Richard, 1 Jahr. Sohn der vorigen, 4000 IE. A. S. 
Gaumensegellähmung. Seit einigen Tagen Husten, seit gestern 
Schluckbeschwerden und bellender Husten. 9. V. Guter Allgemeinzustand, 
keine Benommenheit, geringe eitrige Absonderung aus der Nase. Di. -j~. 
Geringe Beläge auf beiden wenig geschwollenen Tonsillen, kein Stridor, 
starke grobe Bronchitis. 4000 IE. A. S. Geringer Stridor. 14. V. 
Belag abgestoßen. 15. V. Gaumensegellähmung, Sehnenreflexe -}-. 1. VI. 
Di. —. 5. VI. Lähmung verschwunden. Wohlbefinden. Geheilt ent¬ 

lassen. 

Evers, Berta, 3 Jahre, Tochter von Frau Margarete Evers, 24 ccm 
G.P., Myokarditis,uni^ferselleLähmnng, Nephritis. Erkrankt 
vor 2 Tagen mit Hals- nnd Kopfschmerzen, Fieber, Erbrechen, Benommen¬ 
heit, Delirien. 9. V. 14. Guter Allgemeinzustand, das Kind macht einen 
schwervergifteten Eindruck, ist benommen, phantasiert, wirft sich im Bett 
herum. Aus der Nase fließt dünnflüssiges eitriges Sekret. Di. -}-. Der 
ganze Rachen bis zum harten Gaumen ist maximal geschwollen und mit stark 
stinkendem, schmutzig-grünem Belag bedeckt. Di. -f*. Beide Halsseiten 
stark geschwollen. Sprechen nnd Schlucken unmöglich. Starke Bronchitis. 
12 ccm G. P. 11. V. Da keine Bessernng eingetreten, im Gegenteil 
noch etwas Stridor und Einziehungen aufgetreten sind, abermals 12 ccm 
G. P., an beiden Unterschenkeln und an den Injektionsstellen blaurote 
Blutungen. 17. V. Besserung, Belag abgestoßen. Sensorium frei. 

19. V. Unter Fieberanstieg Gelenkschraerzen, kein Exanthem (Serum- 

wirkung). 20. V. Gauraensegellähmung. 25. V. Plötzlich heftige Leib¬ 
schmerzen, gedunsenes Gesicht, im Urin reichlich Eiweiß, granulierte 
Zylinder, wenig rote Blutkörper. 27. V. Zunahme der Ödeme, hin und 
wieder Extrasystolen, Herzdilatation. Urinmenge sehr gering. Aderlaß: 
50 ccm. 30. V. Besserung, Schwinden der Ödeme. 14. VI. Schwere 
universelle Lähmung, kann nicht schlucken, kann die Arme und Beine 
nicht mehr bewegen. Sehnenreflexe fehlen. Strabismus divergens. Fütterung 
mit der Schlundsonde. Eiweiß —. 24. VI. Kann wieder schlucken. 

20. VII. Die Extremitätenlähmung geht langsam zurück. 2. VIII. 
Lähmungen verschwanden. Herz, Nieren ohne Veränderung. 8. VIII. 14. 
Geheilt entlassen. 

Deutsches Archiv flir klin. Medizin. 12;». Bd. 21* 
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Diese 3 Fälle Evers, die offenbar dieselbe Infektion darstellen, 
verliefen einander ziemlich ähnlich. 2 waren von vornherein sehr 
schwer affiziert, sowohl was die allgemeinen, als was die lokalen 
Erscheinungen im Rachen angeht, nämlich die Mutter und die 
3jährige Tochter. Das ljährige Söhnehen war weniger schwer 
mitgenommen; es zeigte nur geringen Belag und vor allem war 
sein Bewußtsein nicht getrübt. Bei allen 3 entwickelten sich 
Lähmungserscheinimgen. bei dem Sühnchen betrafen sie nur das 
Gaumensegel, bei der Mutter Gaumensegel und Akkommodation 
und bei der Tochter schließlich entwickelte sich eine schwere 
universelle Lähmung. Bei Mutter und Tochter traten auch Herz¬ 
störungen auf und bei der Tochter allein eine ernste Nephritis. 

Es liegt nahe, den leichten Verlauf bei Mutter und Sühnchen 
dem A.S. zu danken und für den schweren Verlauf der Erkrankung 
bei der Tochter das G. P. verantwortlich zu machen. Doch ist zu 


bemerken, daß das Krankheitsbild bei der Tochter von vornherein 
schwerer war als bei den beiden anderen, was sich unter anderem 
auch durch die Hautblutungen anzeigte. Es ist bekannt, daß diese 
Hautblutungen eine signum pessimi ominis sind: kaum je sieht man 
einen solchen Fall auch bei rechtzeitiger Anwendung des A.S. durch¬ 
kommen. Dieser Kall ist ohne A.S. nur mit G. P. gerettet, wurden. 


•i. E y ser t, Elisa¬ 
beth. 5 .lalire, 2000 IE. 
A. S.. u n i v e r s e 11 e L ä h - 
mung. Vor t Tagen er- 
krankt mit Frost, Erbrechen. 
Kopfschmerzen. 10. VII. 
15. Beide Tonsillen stark 
geschwollen, auf beiden uud 
Fig. 7 fKysert. Elisabeth i. auf ,1er Uvula weiße Be- 

lüge. Di. Aus der Nase eitriges Sekret. Di. 4-, 2000 IE. 

A.S. 24. VII. Belag abgestoßen. 27. VI l. 2 mal Erbrechen. 30. VII. 
Gaumensegellähmung. zu der sich allmählich eine Extremitiiteniähmung 
hinzngesellt. 12. VIII. Di. 24. VIII. Di. —. 12. X. 15. Ge¬ 

heilt entlassen. 




Eysert, Karl. 8 .lalire, 6 ccm 
ß. P., o li n e K o in p 1 i k a t i o n. Vor 
5 Tagen erkrankt mit Erbrechen, Kopf- 
lind Gliederschmerzen. 23. VH. l. ;) - 
Rötung und Schwellung der Bachen- 
organe, auf der rechten Tonsille weißt 
Membranen. Di. 6 ccm Ü. P* 

26. VII. Belag weg. 8. VIII. Di. +- 
11. VIII. Geheilt entlassen. 
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Die Erkrankung nimmt bei der jüngeren Schwester, trotzdem 
sie einen Tag früher nach Beginn ihrer Erkrankung zur Aufnahme 
kam und mit A.S. behandelt wurde, einen entschieden schwereren 
Verlauf als bei dem älteren Bruder, der erst am 5. Tag seiner Er¬ 
krankung ins Krankenhaus kam und mit G. P. behandelt wurde. 

Bei der Schwester dauerte die Entfieberung länger, der Belag 
stieß sich später ab, es stellte sich eine universelle Lähmung ein 
und die Bazillen verloren sich erst nach späterer Zeit. Allerdings 
muß zugegeben werden, daß bei ihr die Rachenerkrankung bei der 
Aufnahme weiter fortgeschritten war. Immerhin hätte ein „wirk¬ 
sames 44 Serum diesen Nachteil ausgleichen können. 

Die beiden folgenden Vergleichsfälle stammen aus derselben 
Infektionsquelle. Es handelt sich um 2 Schlafstubengenossen auf 
einem Bauerngut. 


4. Hustedt, Ernst, 15 Jahre, Kleinknecht, 7000 IE. A.S. 
Myokarditis, Di. Recidiv. Vor 4 Tagen erkrankt mit Schluck- 
und Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit und Fieber. 14. XI. 13. Schwäch¬ 
licherjunge in Beblech- 
tem Ernährungszu¬ 
stand. Ausgedehnter 
schmutzig-weißer Belag 
auf beiden Mandeln, Di. 

-f-. Pulsus irregularis 
reßpiratorius. 7000 IE. 

A.S. 17. XI. Belag 
weg, aber noch starke 
Schwäche. 22.—24.XI. 

Mäßige Serum k ran k- 

heit. 25. XI. Keine 
Dipbtheriebazillen mehr. 3. XU. Unter Temperaturanstieg neue Hals- 
»chmerzen. Tonsillenschwellung, Rötung der gesamten Rachenorgane. Di. 
wieder -j-. 9. XII. Ohnmacht beim Waschen. Herz objektiv nichts 
Sicheres. 7. I. 14. Reichlich Extrasystolen, keine sichere Dilatation, 
Puls klein. 16. I. Leidliches Wohlbefinden bei Bettruhe, vereinzelte 
Extrasystolen. 4. II. Aufstehen gut vertragen, keine Extrasystolen mehr. 
14. II. Wohlbefinden, Puls noch etwas klein. Entlassung mit 5 1 /* kg 
Gewichtszunahme. 



Fig. 9 (Hustedt) 


Bartels, Hermann, 
17 Jahre, Großknecht, 
Scblafstubengenosse des vo¬ 
rigen, 6 ccm G. P., ohne 
Komplikation. Gestern er¬ 
krankt mit Schluck- und 
Kopfschmerzen, Fieber und 
Appetitlosigkeit. 23. XI. 
Iß- Für sein Alter mäßig 



Fig. 10 (Bartels^. 
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entwickelter Mensch mit sehniger Muskulatur. Tonsillen geschwollen, 
einige fleckige Beläge. Im ersten Abstrich nur verdächtige Stäbchen, im 
zweiten Di. -{-. 6 ccm G. P. 25. XI. Belag weg, besehwerdefrei, großer 

Appetit. 13. XII. Di. —. 15. XII. Entlassung, nachdem das Gewicht 

von 48 auf 55 kg innerhalb 3 Wochen gestiegen war. 

Wenn wir diese beiden aus der gleichen Infektionsquelle stam¬ 
menden Fälle vergleichen, so ist zunächst zu sagen, daß der jüngere 
sich in einem noch schlechteren Allgemeinzustand befand, als der 
ältere und daß er erst am 5. Krankheitstage zur Krankenhansauf- 
nahme und zur Injektion kam, was bei dem älteren schon am 2. Tage 
der Fall war. Dementsprechend war auch die Rachenerkrankung 
bei dem ersten weiter vorgeschritten als bei dem letzteren, der 
nur wenige fleckige Beläge zeigte. Trotz Injektion mit G. P. ver¬ 
lief die Erkrankuug bei letzterem völlig harmlos ohne Kompli¬ 
kationen, bei ersterem dagegen konnte die Injektion von A. S. eine 
mäßige Myokarditis und ein leichtes Rezidiv seiner Diphtherie — 
denn als solches müssen wir doch die unter Temperaturanstieg ein¬ 
setzende neue Halsentzündung mit neuerlichem Diphtheriebazillen¬ 
befund deuten, obwohl keine Beläge zustande gekommen waren — 
nicht verhindern. Es liegt mir nun fern, behaupten zu wollen, daß 
der günstige Verlauf des älteren dem G. P. zu danken sei, sondern 
ich bin überzeugt, daß er auf Rechnung der frühzeitigen Aufnahme 
ins Krankenhaus und den von vornherein leichteren Charakter der 
Krankheit zu setzen ist. Andererseits kann ich auch nicht sehen, 
daß das A.S. den Nachteil, in dem der jüngere Patient sich be¬ 
fand, auszugleichen vermocht hätte. 

5. Gerwin, Anni, 3 Jahre, 3000 IE. A.S. Tracheotomie. 
Gaumen- und Abducenslähmnng. Vor 2 Tagen mit Halsschmerzen 
und Schnupfen erkrankt, seit beute mühsam ziehende Atmung. 9. II. 13. 
Mäßiger Allgemeinzustand, Stridor, inspiratorische Einziehungen, Nasen¬ 
ausfluß, Di. Rachenorgane gerötet, geschwollen, keine Beläge, 3000 IE. 
A.S. Tracheotomie. Reichlich Membranaushustung, Di. —. 19.11. 

Kanüle entfernt. 18. II. Temperaturanstieg, Bronchitis. 21. II. 40,2. 
Serumwirkung? 5. III. Gaumensegellähmung. 16. III. L. Abducens- 
lähmung. Im Nasenahstrich noch reichlich Di. 16. IV. Lähmungen fast 
völlig verschwunden. Di. —. Entlassung. 

Gerwin. Brunhilde, 6 Jahre, Schwester der vorigen, 6 ccm 
G. P., ohne Komplikation. Gestern erkrankt mit Schluckbesch werden. 
18. II. 13. Mittlerer Allgemeinzustand. Geringe Schwellung der Mandeln, 
fleckiger z. T. konfluierender Belag. Di. -f-. 6 ccm G. P. 20. II. Be¬ 
lag weg. 27. II. Di. —. 

Von diesen beiden Fällen kann man dasselbe sagen, wie von 
den vorigen. Die Krankheit der jüngeren Schwester war, als sie 
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in die Behandlung kam, entschieden weiter vorgeschritten und hatte 
einen bösartigen Charakter. Doch konnte die Injektion von A. S. 
weder das Auftreten der Lähmungen verhindern, noch die Bazillen 
frühzeitig zum Verschwinden bringen, während die Erkrankung der 
alleren Schwester den denkbar günstigsten Verlauf nahm, so daß 
sie schon nach 9 Tagen bazillenfrei geheilt entlassen werden konnte. 

6. Selchow, Elisabeth. 4 Jahre, 3000 
IE. A. S. ohne Komplikation. Vor 2 Tagen 
erkrankt mit Schluckbeschwerden. 27. I. 14. 

Mittelkräftiges Kind. Mandeln mit weißen auf die 
Gaumeubögen übergreifenden Membranen bedeckt, 

Di. 5000 IE. A. S. 31. I. Rascher Rückgang 
aller Erscheinungen, fieberfrei. 18. II. Di. —. 

25. II. Geheilt ohne Komplikationen entlassen. . (Selchow, Elisabeth). 

Selchow, Adolf, 3 .fahre, 10 ccm G. P. Pneumonie, univer¬ 
selle Lähmung. Gestern erkrankt mit Fieber und Halsschmerzen. 
15. II. 14. Mittlerer Allgemeinzustand, starke Rachitis, Rosenkranz, Säbel¬ 
beine, Verdickungen der Epiphysen. Beiderseits auf den Mandeln pfennig- 



Fig. 12 (Selchow, Adolf). 


stückgroße dicke weiße Beläge. Efi.Nasenaustiuß Di -f-. 10 ccm G. P. 
16. II. Starke Verschlechterung, jappendes NasentUigelatmen, rechts hinten 
unten Schall Verkürzung und Bronchialatmen. 19. II. Auch links hinten 
unten Bronchialutmen. 21. II. Kritischer Temperaturabfall. Rassel¬ 
geräusche. 7. III. Gaumensegellähmung. 25. III. Ataxie der Beine. 
Sehnenreflexe schwach. Gaumensegellähmung verschwunden. Di. noch 
5. IV. Di. —. 8. IV. Keine Lähmungen mehr. Entlassung. 

In diesen beiden Vergleichsfällen nahm die Erkrankung der 
älteren Schwester, trotzdem sie erst a'tn 3. Tag in die Behandlung 
irat einen harmlosen Verlauf. 

Der jüngere rachitische Bruder, der mit G. P. behandelt wurde, 
erkrankte sehr bald an Pneumonie und es traten bei ihm Gaumen¬ 
segel- uud Extremitätenlähmungen ein. Trotz der Pneumonie 
kommt das Kind durch. Man könnte geneigt sein, diesen ernsten 
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Kjnoei. 


Verlauf auf das Schuldkonto des G. P. zu setzen. Man könnte auch 
sagen, es sei ein Zeichen guter Serum Wirkung, daß ein so schwer- 
krankes Kind mit dem Leben davonkommt. 

7. Kopal. Günther, l l j. z Jahr, 5000 IE. A. S. y. Seit 6 Tagen 
krank mit Appetitlosigkeit nnd häufigem Nasenbluten. Vom Arzt wurde 

am 4. Krankheitstage eine Einspritzung gemacht (1000 
IE. A. S. vermutlich). 8. III. 14. Ganz verwahrlostes, 
unterernährtes Kind. Blutig-schleimigen Ausfluß aus der 
Nase. Tonsillen geschwollen, mit Schleim bedeckt. Kon- 
junktivaldiphtherie. 5000 IE. A. S. 10. III. Tod unter 
Erlöschen der Herzkraft. Sektion: Nasen-, Rachen-, 
Konjnnktivahliphtherie. Blutungen in Nieren und Perikard 
(S. 295, Nr. 24 unter den A. S.-Todesfällenschon aufgefiihrt). 

Kopal, Harry. 7 Monate, Bruder des vorigen, 2 ccm G. P.. 
ohne Komplikation, hat mit ihm in demselben Bett geschlafen. Seit 

gestern Fieber. 9. III. Sehr 
unsauber gehaltenes Kind in 
dürft igsteraErnähruugszustand. 
Hautulcera am Rücken, 
am Hoden und an der Nase. 
Keine deutliche Rachenver- 
änderung. Aus dem Abstrich 
warhsen auf Diphtherie ver¬ 
dächtige Stäbchen, sichere- 
Diphtheriebazillen wurden 
nicht festgestellt. 2 ccm G. P. 
12. III. Temperatur sinkt ab. 
Hautulcera heilen. 19. III. 
Geheilt, entlassen auf Verlangen der Eltern. 

Beide Kinder befanden sich in einem äußerst verwahrlosten 
Zustand. Die Eltern waren offenbar über die schlechten Lebens¬ 
aussichten der Kinder erfreut. Wenngleich bei dem jüngeren der 
beiden sichere Diphtheriebazillen nicht nachgewiesen wurden, kann 
man doch bei der Gleichzeitigkeit der Erkrankung und dem sehr 
nahen Kontakt, den das Schlafen in demselben Bett mit sich bringt, 
nicht im Zweifel sein, daß es sich bei beiden um dieselbe Infektion 
gehandelt hat. 

Das ältere der beiden Geschwister stirbt, nicht weil es mit 
A. S. behandelt wurde, sondern weil es so spät in die geordneten 
Verhältnisse des Krankenhauses kam, das jüngere kommt davon — 
nicht weil es mit G. P. behandelt wurde, sondern weil es schon am 
2. Krankheitstage ins Krankenhaus kam. 

8. Barke, Hugo, 3 Jahre, 4000 IE. A. S., Tracheotomie, 
sonst ohne Komplikation. Krank seit 8 Tagen mit Halsschmerzen und 
Appetitlosigkeit, seit hente Atemnot. 25. Xlf. 13. Wohlgenährter Junge, 


1914 



Fig. 14 (Kopal, Harrv . 



Fig. 15 

(Kopal. Günther). 
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teilender Husten, Stridor, Einziehungen. Auf beiden Tonsillen und auf 
der hinteren Rachenwaud weiße Beläge. 4000 IE. A. S. Tracheotomie. 
30. XII. Kanüle weg, Belag weg. Rachen: Di. Nase: Di. 

5. I. 13. Vorübergehend fließt Milch aus der Nase. Sonst kompli¬ 
kationsloser Verlauf. Die Bazillen verschwinden erst Ende März, also 
-erst nach 3 Monaten. 

Barke, Hermann, 7 Jahre, 5000 IE. A. S. ohne Kompli¬ 
kation. Vor 2 Tagen erkrankt mit Halsschmerzen. 27. XII. 13 Guter 
Allgemeinzustand. Weiße Beläge auf die Tonsillen besehtfinkt, Di. 
Sekretborken an den Nasenlöchern. Di. 5000 IE. A. 8. 29. XII. 
Belag weg, Fieberabfall. 30. XII.—3. I. 14. Bronchitis mit Fieber. 
7. I. Di. —. 14. I. Di. —. Entlassen. 

Barke, Luise, 1 *j 2 Jahr, 2000 IE. A. 8., ohne Kompli¬ 
kation. Seit gestern krank. 1.1.14. Mäßiger Allgemeinzustand, Rachitis. 
Auf beiden Tonsillen gelblich-weiße Stippchen. Di. —. 2000 IE. A. 8. 
2. I. Beläge weg. 7. I. Di. +. 13. L Di. —. Komplikationsloser 

Verlauf. 

Barke, Margarete, 15 Jahre. 10 ccm G. P., ohne Kompli¬ 
kation. Seit gestern krank mit Hals- und Kopfschmerzen. 1. I. 14. 
Guter Allgemeinzustand. Dasselbe Bild wie bei der vorigen, nämlich 
gelblich-weiße Stippchen. Di. -|-, 10 ccm G. P. 3.1. 14. Beläge weg. 
13. I. Di. —. Komplikationsloser Verlauf. 

Barke, Else, 9 Jahre, 8 ccm G. P., ohne Komplikation. Seit 
gestern krank. Mäßiger Allgemeinzustand. Weiße Beläge in den Krypten 
der Tonsillen, verdächtige Stäbchen. 8 ccra G. P. 12. I. 14. Beläge 
weg. 20. I. Di. —. 1. II. Entlassen. Komplikationsloser Verlauf. 

Der erste dieser 5 Fälle bei Geschwistern läßt sich mit den 
andern nicht vergleichen. Er kommt erst nach 8 Tagen in erheb¬ 
lich vorgeschrittenem Zustand, nachdem die Krankheit bereits auf 
den Larynx übergegriffen hat, zur Behandlung. Kein Wunder, daß 
er der schwerste von allen ist. Aber die 4 anderen, die die Eltern, 
gewarnt durch den ersten Fall, frühzeitiger ins Krankenhaus bringen, 
lassen sich untereinander vergleichen. Sie verlaufen alle 4 gleich 
leicht. Aus dem Verlauf würde niemand diagnostizieren können, 
welcher von ihnen mit A. S. und welcher mit G. P. behandelt 
worden ist. 

9. Müudt, Kurt, 2 Jahre, 1500 IE. A. 8., 
ohne Komplikation, seit 5 Tagen appetitlos 
und Halsschmerzen, seit gestern Schluckschwierig¬ 
keiten. 10. XII. 12. Verwahrlostes kümmerliches 
Kind. Auf beiden Mandeln und am Gaumen Mem¬ 
branen, starker Fötor, Di. -f-. 1500 IE. A. S. 

Keine Atembeschwerden. Schneller komplikations¬ 
loser Verlauf. Das Datura der Belagabstoßung ist ^Jg. 15 (Mündt, Kurt . 
leider nicht notiert. 18. XII. 12. Di. —. 

Mündt, W i 11 i, 4 Jahre, 4 ccm G. P., ohne Komplikation. 


10. 1 H ' 12. i 13. 
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HlNl.KL 


Vor 3 Tagen erkrankt mit Kopf- und Halsschmerzen, »eit beute Schlock- 
schwierigkeiten. Husten und Erstickungsanfälle. 3. XII. 12. Verwahr- 


191 ? 



lostes kümmerliches Kind. Cervicaldiüsen stark ge¬ 
schwollen. Ausgedehnte membranöse Beläge anf den 
Mandeln und dem weichen Gaumen. Di. Starker 
Fötor. Die Atmung ist ruhig, wenn auch erschwert. 
Von Zeit zu Zeit bellender Kruphusten mit Stenose- 
erscheinungen, die al>er immer wieder schnell ver¬ 
gehen. 4 ccm G. P. 5. XII. Keine Stenoseer- 
scheinungen mehr. 9. XII. Belag ahgestoßen. 


Fig. 16 (Mündt., Willi). 18. XII. Di. —. Komplikationsloser Verlauf. 


Die Krankengeschichten der Geschwister Mündt sind ebenfalls 
recht instruktiv beim Vergleich. Die Krankheiten verlaufen bei 
beiden beinahe übereinstimmend, beide sind am 3. Tage nach der 
Injektion entfiebert. bei beiden ein recht leichter Verlauf ohne 
Nachkrankheiten, obwohl es sich um ziemlich dürftige und ver¬ 



wahrloste Kinder gehandelt hat. 

Bei dem älteren mit G. P. Behandelten 
bildeten sich Kruphusten und Stenoseer¬ 
scheinungen prompt zurück. 

10. Hölscher, Hermaun. 12 Jahre^ 
3000 JE. A. S., ohne Komplikation. 
Heute erkrankt mit Kopf- und Halsschmerzen, 
Erbrechen. Vom Hausarzt injiziert. 3000 (?) 
IE. A. 8. 6. IX. 12. Mittlerer Allgeraein- 


Fig. 17 (Hölscher, Hermann) 


191 ? 




zustand. Auf der linken Tonsille zehnpfennig¬ 
stückgroße Membran. Di. -f-, 9. IX. 12. Be¬ 

lag weg. 14. IX. 12. Di. —. Komplikations¬ 
loser Verlauf. 

Hölscher, Elisabeth, 6 Jahre, 2000 
IE. A. S., ohne Komplikation. Gestern 
erkrankt mit Kopf- und Halsschmerzen. Kein 
Erbrechen. 4. IX. 12. Gutgenährtes Kind. 
Auf der 1. Tonsille membranöser Belag, der 
auf den weichen Gaumen übergreift. Di. -f-. 
2000 IE. A. S. 8. IX. 12. Belag weg. 
14. IX. 12. Di. —. Komplikationsloser Ver¬ 
lauf. 

Hölscher, Emmi, 8 Jahr. 4 ccm 
G. P., ohne Komplikation. Gestern er¬ 
krankt mit Kopf- und Halsschmerzen, Er¬ 
brechen. 4. IX. 12. Ordentlicher Allgemein¬ 
zustand. Beide Tonsillen geschwollen, auf 
der 1. ein dicker membranartiger Belag, der 
bis auf den harten Gaumen übergreift. I>i.-{-* 

140 Pulse, 4 ccm G. P. 8. IX. Mehrmals 
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»brechen. Puls besser. 9. IX. Belag abgestoßen. 14. IX. Di. —, 
komplikationsloser Verlauf. 

Auch bei dieser Familieninfektion handelte es sich um leichte 
Fälle. Gut vergleichen lassen sich die beiden letztgenannten Ge¬ 
schwister. die beide am 2. Tag nach ihrer Erkrankung zur Injektion 
kamen; der mit G. P. Behandelte war vielleicht um ein geringes 
schwerer, wenn man das Erbrechen und die Herzaktion berück¬ 
sichtigt, auch der Belag war etwas ausgedehnter. 

Der Ablauf der Erkrankungen war bei beiden ein gleicher; 
daß der Belag bei der mit G. P. behandelten Emmi erst am 5. Tag 
völlig abgestoßen war gegenüber dem 4. Tag bei der mit A. S. 
Uehaudelten Elisabeth fällt kaum in die Wagschale, zumal ja auch 
die Erkrankung bei Emmi von vornherein etwas schwerer war. 

Das älteste der Geschwister, Hermann, machte die allerleichteste 
Krkrankung durch, da die Eltern, gewarnt durch die Erkrankungen 
der beiden anderen, schon am Tage der Erkrankung zum Arzt 
schickten, der sofort die Seruminjektion vornahm und die Über¬ 
weisung ins Krankenhaus veranlaßt. 

Diese Familieninfektion mit leichtem Verlauf ist ein Gegen- 
>tück zu der anderen mitgeteilten der Familie Evers mit schwerem 
Verlauf. Alle verliefen sie in sich ähnlich, bei Hölscher s leicht, 
einerlei ob A. S. oder G. P. angewandt wurde, bei Evers' schwer 
mit Lähmungen, einerlei ob mit A. S. oder mit G. P. behandelt wurde. 

11. Holland, Hedwig, 8 Jahre, 3U00 IE. A. 8., ohne Kom¬ 
plikation. Seit 3 Tagen krank. Heute Morgen vom Hausarzte 3000 
IE. A. S., nachmittags Atemnot bei Hustenanfällen und beginnende 



Fig. 20 (Holland, Hedwig). 


Einziehungen. 13. XII. 13. Mäßig genährtes, unsauber gehaltenes Kiad. 
taut hörbare, aber nur wenig angestrengte Atmung. Dicke weiße Beläge 
4uf den sehr geschwollenen Tonsillen. Di. 3000 IE. A. 8. 

14. XII. Unter Dampfspray geht der Stridor schnell zurück. 16. XII. 
Belag weg. 27. XII. Di. —. Komplikationsloser Verlauf. 2 kg Ge¬ 
wichtszunahme. i 
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Holland. Annelise, 6 Jahre, 8 ccm G. P., ohne Kompli¬ 
kation. Seit heute Morgen Kopfschmerzen und geringe Schluck¬ 
beschwerden. 17. XII. 13. Schlecht gehaltenes Kind in mäßigem All- 



Fig. 21 (Holland. Anneliese . 

geraeiuzuatuud. Vereinzelte weiß gelldiche Stippeheu und Epitheldefekte 
auf beiden Tonsillen. Di. ~f-. Nasenschleim Di. -j-. 8 ccm G. P. 

20. XII. 13. Belag weg. 27. XII. 13. Nase Di. —. Bachen ver¬ 
dächtige Stäbchen. 13. 1. 14. Di. —. Komplikationsloser Verlauf. 2 kg 
Gewichtszunahme. 


Die ältere. Hedwig, war entschieden der ernstere Fall, wie 
aus den beginnenden Larynxerscheinungen hervorgeht Durch 
A. S. wurde die Tracheotomie abgewendet. Die jüngere, Annelise, 
kommt schon am Tage ihrer Erkrankung zur Aufnahme und zur 
Injektion. Die geringfügige Rachenerkrankung schreitet nicht fort, 
trotzdem ihr das Antitoxin vorenthalten wurde. Bei beiden ist 

eine gewisse Hochlage der Temperatur auch 
bei völligem Wohlbefinden in dier Rekon- 
valescenz zu beobachten. 

12. Klotzbach, Karl, 18 Jahre, 3000 
IR. A.S., ohne Komplikation. Vor 2 Tagen 
erkrankt mit Kopfweh und Hai ssch merzen. 

13. V. 12. (iutgenährter kräftiger junger 
Mensch. Auf beiden geschwollenen Mandeln 
kig. d (Klot/Jmcli Karl). g niuwe ;ß e Membranen, die auch auf den Rachen 

übergreifen. Di. 3000 IE. A. S. 18. V. 12. Belag weg. 23. V. 12. 
Di. 

Klotzbach, Heinrich, 7 Jahre, 
6 ccm (t. P., ohne Komplikation. Seit 
heute Morgen Kopfweh und Halzschmerzen. 

14. V. 12. Guter Allgemeinzustand. Auf 
beiden geschwollenen Mandeln grauweißer 
Belag. Di. -j-. 6 ccm G. P. 18. V. 1?. 

Wird von den Eltern nach Hause genommen. 
Erkundigungen ergaben, daß keine Nach¬ 
krankheiten aufgetreten sind. 

Ki*?. 2H (Klotzbach. Heinrich Analoger Verlauf in beiden Fällen. 

Der zweite mit G. l\ behandelte ist dadurch bemerkenswert, daß 
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er am Tage seiner Erkrankung zur Aufnahme und zur In¬ 
jektion kam. Trotzdem ihm das Antitoxin vorenthalten wurde, 
kein Fortschreiten der Erkrankung und keine Nachkrankheiten. 

13. Halw&s, Berthold, 5 «Tahre, 3000 IE. A. S. Tracheo¬ 
tomie, f. Vor 5 Tagen erkrankt mit Hals- und Kopfschmerzen und 
Erbrechen. 11. VI. 12. Mäßiger Allgemeinzustand, benommen. Aus¬ 
gedehnter grauweißer Belag auf beiden Tonsillen. Di. -j-. Blutig- 
eitrige Sekretion aus der Nase. Geringe Cyanose, angestrengte, aber 
ruhige Atmung. Keine Einziehungen. 3000 IE. A. S. Nach wenigen 
Stunden wird die Cyanose stärker. Zeichen von Kohlensäureintoxikation. 
Stirbt während der Tracheotomie. Die Sektion ergibt Membranen im 
Kehlkopf und in der Trachea. 

Halwas, Elli, 8 Jahre, 6 ccm G. P., ohne Komplikationen. 
<Testern erkrankt mit Hals- und Kopfschmerzen und Erbrechen. 11. VI. 12. 
Mäßiger Allgemeinzustand. Auf beiden geschwollenen Tonsillen grau¬ 
weiße Beläge. Di. —. 6 ccm G. P. 12. VI. 12. Fieberabfall. 15. VI. 12. 
Mag abgestoßen. 20. VI. 12. Di. — . Komplikationsloser Verlauf. 

Der Todesfall der jüngeren der beiden Geschwister beweist, 
daß es sich um eine bösartige Infektion gehandelt hat. Zweifellos 
war der letal endigende der von vornherein schlimmere der beideu 
Fälle. Er kam später in die Krankenhauspflege und zeigte die 
bösartige Komplikation der deszendierenden Diphtherie. 

Ich vergleiche die beiden Fälle auch nur, um zu zeigen, daß 
das Antitoxin die ungünstigen Umstände, unter denen Berthold 
in die Behandlung trat, nicht auszugleichen vermochte und daß der 
günstige und komplikationslose Verlauf bei Elli durch frühzeitige 
Aufnahme ins Krankenhaus unter Behandlung mit G. P. eintrat. 

14. Krause, Grete, 11 Jahr, f, siehe S. 295 Nr. 27 unter A. S.-Todesfälle. 

Frau Hermine Krause, 40 Jahre. Mutter der vorigen, 20 ccm G. P., 

Komplikationslos. 8ie pflegt seit 8 Tagen ihr an Diphtherie schwer 
erkranktes Kind und ist in dieser Zeit kaum ins Bett gekommen. Vor¬ 
gestern erkrankte sie selbst mit Kopfschmerzen, Fieber, Schüttelfrost, 
Erbrechen, starken Schmerzen an der rechten Mandel und rechten Hals¬ 
weite. Seit gestern starke Verschlimmerung mit Gefühl der Taubheit 
und Schwere in beiden Armen und Beinen, besonders stark im rechten 
Arm. Sie ist von Beruf Zeitüngsausträgerin. 8. VI. 14. Sehr mäßiger 
Ernährungszustand, schmutzig, verwahrlost. Äußerste Entkräftung, daß 
de kaum ein paar Schritt gehen kann. Pat.reflexe fehlen. Beide Tonsillen 
geschwollen, auf der rechten schmieriger, in die Tiefe greifender Belag. 
D;. -f-. Heiser, bisweilen Stridor und leichtes Einziehen der Rippenbögen. 
Hände kalt, blaurot, in Gebnrtshelferstellung. Dorsalflexion der rechten 
Hand und Finger, sowie 8preizen der Finger nicht möglich. Hypästhesie 
lär Berührung und Schmerzen am ganzen rechten Arm von den Schijltern 
B&ch abwärts. Anästhesie auf der Dorsalseite der beiden Endglieder 
aller 5 Finger der rechten Hand. 20 ccm G. P. 10. VI. Schnelle Er- 
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holnng. Die Lähmungseracheinungen an den Armen und Händeu, die 
zweifellos niclitdiphtlierischer Natur waren, sondern anf Übermüdung be¬ 
ruhten, sind f<tst völlig verschwunden. 12. VI. Belag weg. 4. VII. 
Komplikationsloser Verlauf. Keinerlei Gehstörungen; die Sebnenreflexe 
fehlen weiter. (Zweifellos nicht Folge der Diphtherie, da sie ja von 
vornherein fehlten.) 


Die beiden Fälle lassen sich wegen des Altersunterschiedes 
nur schwer oder überhaupt nicht miteinander vergleichen. Das 
Kind wurde frühzeitig am 2. Krankheitstage vom Hausärzte mit 
Heilserum injiziert. Wir wiederholten die Injektion bei der Auf¬ 
nahme am 8 Tage. Trotzdem erkrankte und starb das Kind an 
Myokarditis, Nephritis und Nervenlähmung. 

Die Mutter kam in einem äußerst entkräfteten Zustand mit 


Krmüdungslähmungen, allerdings schon am 3. Tag ins Krankenhaus. 
Trotzdem sie zweifellos mit demselben bösartigen Virus infiziert 


19 » 


war und sich bei der Ptiege ihres Kindes auf¬ 
gerieben hatte, heilte ihre Erkrankung schnell 
ohne Komplikationen, trotzdem ihr kein Anti¬ 
toxin zugeführt worden war. 

15. Maitre, Otto, 6 Jahre, 30U0 IE. A.*S.. 
unkomplizierte Diphtherie. Krank seit 
2 Tagen. 7. VII. 16. Mandeln gerötet, auf der 
1. mäßig ausgedehnter zusammenhängender Belag. 

Di. Guter Allgemeinzustand. 3000 IE. A. S 
Fig. 24 (Maitre, Otto.. U V II. 16 Be , flg wegj alg0 nach 4 Tagen . 

17. VII. 16.. Entleerung eines mäßigen Tonsillarabscesses. 7. VIII. 16. 
Bazillen weg, also nach 31 Tagen. 




Heinrich). 


Maitre. Heinrich, 4 Jahre, Bruder des vorigen. 
6 ccm G. P„ unkomplizierte Diphtherie. Seit 
gestern Halsschmerzen und Fieber. 19. VII. 16. Mäßige 
Rötung der Rachenorgane, zusammenhängender, die 1. 
Mandel nicht überschreitender Belag, Di. -j-. Guter All¬ 
gemeinzustand. 6 ccm G. P. 22. VH. 16. Belag weg. 
also nach 3 Tagen. 24. VII. 16. Bazillen weg, also 
nach 5 Tagen. 

Also 2 leichte Fälle. Der jüngere der beiden 
Brüder, der mit G.P. behandelt worden, verliert seinen 
Belag früher und seine Bazillen sehr viel früher. Er 


hatte vor dem anderen den Nachteil, jünger zu sein, aber den 
Vorteil, früher in die Behandlung zu kommen. Das Antitoxin bei 
dem älteren hat also sicher nicht den Vorteil der frühzeitigen Be¬ 
handlung mit G. P. bei dem jüngeren wettgemacht. 


Weitere 3 Gruppen verliefen leicht und komplikationslos 
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YÖlIig gleich bei A. S.- und G. P.-Behandlong, so daß sich die 
Wiedergabe der Krankengeschichten erübrigt. 

Es lassen sich die aus derselben Infektionsquelle stammenden 
Fälle nicht ohne weiteres innerhalb ihrer Gruppe vergleichen, da 
zweifellos trotz der Gleichheit der Infektionsquelle innerhalb der 
Gruppe die Erkrankung bei den einzelnen Gruppengenossen in sehr 
verschiedener Intensität auftrat. 

Ziehen wir die Summe, so erhalten wir bei der A. S.-Behand- 
lung unter 24 Fällen 7 Fälle mit Komplikationen verschiedener 
Art, 3 Todesfälle und nur 14 komplikationslose Fälle, bei der 
G. P.-Behandlung unter 20 Fällen nur 2 Fälle mit Komplikationen, 
keinen Todesfall und 18 komplikationslose Fälle. 

Ein Vergleich würde also sehr zu uugunsten der A.S.-Be- 
handlung ausfallen. Wie gesagt, kann man aber einen solchen 
Vergleich nicht ohne weiteres ziehen, keinesfalls aber läßt sich, 
man mag die aus der gleichen Infektionsquelle stammenden Kranken¬ 
gruppen betrachten, wie man will, irgendeine Überlegenheit des 
A. S. erkennen. 

Besondere mit G.P. behandelte Fälle. 

Zur Besprechung gelangen noch einige Fälle, bei denen wieder¬ 
holte Infektionen mit Diphtherie, die einmal mit A. S., das andere 
Mal mit G.P. behandelt wurden. Vorlagen; ferner besonders früh¬ 
zeitig mit G. P. injizierte und besonders günstig durch G. P. beein¬ 
flußte Fälle. ' • 

Grübbeling, Ida, 19 Jahre. Häufig Halsentzündungen. Seit gestern 
Eieber, Hals- und Kopfweh, kein Erbrechen. 22. II. 12. Guter All- 
gemeinzustand, benommenes Sensorium. Sehr starke Bötung und 
Schwellung der Bachenorgane, ausgedehnter Belag. Di. -{-, starker 
Fötor. Leises systolisches Geräusch an der Spitze. Puls kräftig, regel¬ 
mäßig, gleichmäßig. 3000 IE. A. S. 24. II. 2000 IE. A. S. Guter 
Rückgang aller Erscheinungen. 8. III. Beim Versuch, aufzusteheD, 
Kollaps. Puls klein, sehr frequent, nicht ganz regelmäßig. 14. III. 
Di. —. 20. III. Puls sehr klein, häufig nicht zu fühlen, lautes systolisches 
Geräusch an der Herzspitze. 30. III. Herzaktion noch sehr unruhig, 
gelegentlich Erbrechen. 24. IV. Besserung. 30. IV. Puls regelmäßig. 
7. V. Entlassung. Wiederaufnahme 17. VII. 12—9. VIII. 12. Typisch 
hysterische Gehstörung, Sehnenreflexe lebhaft. Sie hatte während ihrer 
Diphtherie neben einer Kranken mit diphtherischer Lähmung gelegen. 
Heilung. Wiederaufnahme 8. VIII. 13. Seit heute Borgen Kopf- und 
Hslsschmerzen, Scbluckheschwerden. Auf beiden Tonsillen schmieriger, 
roembrauöser Belag. Di. -f-. Spez. Fötor. Herz: leises systolisches 
Geräusch: Puls etwas weich, regelmäßig. 8 ccm G. P., 0,4 Natr. 
nacleinicum. 10. Vlll. 13. Belag weg. 15. VIII. 13. Di. . 20. VIII. 
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bis 31. VIII. 13. Temperaturerhöhung ohne ersichtlichen Grund, keine 
Erscheinungen am Herzen. 6. IX. 13. Geheilt entlassen. 

Bei demselben Individuum wurden also 2 Diphtherieinfektiouen 
beobachtet. Die erste wurde mit A.S. behandelt und hatte eine 
ernste Myokarditis zur Folge. Die zweite l 1 /. Jahre später auf¬ 
getretene, mit G. P. behandelte, war von keiner diphth. Naehkrank- 
heit gefolgt. Damit soll natürlich nur gesagt sein, daß das A.S. 
die Entstehung einer Myokarditis nicht hat verhindern können. 
Die zweite Diphtherie verlief leichter, vielleicht weil das G. P. 
besser gewirkt hat(?), vielleicht aber auch, weil die Patientin durch 
das Überstehen der ersten Diphtherie SchutzstofFe erworben hat. 
die ihr bei der 2. Infektion zugute kamen. 

Linde, Hermine, 28 Jahre, Wärterin aut der med. Abteilung des 
Herzoglichen Krankenhauses. Vor 3 Tagen erkrankt. 29. XIL. 14. 
Schwellung uud Rötung beider Tonsillen; beide überzogen von einem 
/.arten, weißen, schleierartigen Belag, typischer Fötor, Di. -{-. 3000 IE. 
A. S. 31. XII. 14. Belag abgestoßen, also am 3. Tag nach der Ein¬ 
spritzung. 5. I. 15. Di. —, also am 7. Tag. 14. I. 15. Entlassung. 

• Wiederaufnahme 28. VI. 15. Vor 2 Tagen erkrankt. Beide Tonsillen 
stark geschwollen, auf beiden zarte, weiße Beläge, gelbe Pfropfe und 
nekrotische Stellen. Typ. Fötor. Di. -j-. 6 ccm G. P. 3. VII. 15. Belag 
weg, also am 6. Tag. 12. VII. 15. Di. —. also am 15. Tag. 18. VII. 15. 
Entlassung. 

Es handelt sich also um 2 Diphtherieinfektionen bei demselben 
Individuum. Die erste wurde mit A. S., die zweite 7 Monate später 
eingetretene mit G. P. behandelt. Beide verliefen leicht, aber unter 
der G. P.-Behandlung bildeten sich die Beläge langsamer zurück 
und die Diphtheriebazillen verschwanden erst später, als unter der 
A. S.-Behandlung, ein wenn auch nicht großer Unterschied zu un- 
gunsten der G. P.-Behandlung. 

Heine, Emma, 17 Jahre, gestern erkrankt mit HalsBchmerzen und 
Schluckbeschwerden. 7. II. 13. Mittlerer Allgemeinzustand. Tonsillen ge¬ 
rötet, geschwollen, eitrige Pfropfe in den Lakunen, nicht konfluierend. Di. —, 
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Ang. lacunaris. 3 ccm G. P. 9. II. Unter hohem Fieberanstieg, (siehe 
Karre!) Belag abgestoßen. 15.11. Erneute Halsscbmerzen, Temperatur¬ 
anstieg. Auf beiden Tonsillen dicke membranöse Belage. Typ. Diph- 
theriegerucb. Di. -]-. 6 ccm (1. P. 19. II. Belag weg. 27.11. Di. —. 

Ans dieser Beobachtung gellt zweierlei hervor, einmal hat die 
Injektion voü 3 ccm G. P. das Mädchen, das wegen Diphtherie ver¬ 
dachtes anf die Diphtherieabteilung aufgenommen worden war, aber 
offenbar nur an lakunärer Angina litt, nicht vor einer Ansteckung 
mit Di. bewahrt, sodann abfer hat die Injektion von 6 ccm G. P., 
die innerhalb der ersten 12 Stunden nach dem Ausbruch der Diph¬ 
therie vorgenommen wurde, diese Erkrankung in günstigster Weise 
beeinflußt: prompt sank das Fieber ab, der starke Belag war am 
3. Tage völlig verschwunden und Nachkrankheiten traten nicht auf. 
Einen besseren Erfolg hätte die Applikation von A. S. auch nicht 
haben können. Auch der Beginn der Erkrankung hat sich unter 
unserer Beobachtung abgespielt: ich weise nachdrücklich auf die 
frühzeitige Applikation des G. P. hin. 

Schwester Berta Eitz, ca. 25 Jahre. Im vergangenen Jahr Diph¬ 
therie, mit Heilserum behandelt. Seit 14 Tagen Nachtwache auf der 
Diphtheriestation, 6eit gestern Halsschmerzen, Schluckbeschwerden und 
Kopfweh. 17. I. 14. Mittlerer Allgemeinzustand. Auf der 1. Mandel 
grauweißer pfennigetückgroßer schleierartiger Beleg. Di. -j-, 37,4, 12 ccm 
6. P. 19. I. Beläge verschwunden. Wohlbefinden. 23. I. Flüchtiges 
Serumexanthem. 27. I. Geheilt entlassen. Komplikationsloser Verlauf. 

Also ebenfalls sehr frühzeitige Injektion, innerhalb der ersten 
24 Stunden, sehr schneller gutartiger Verlauf. Die^ira Jahre zu¬ 
vor überstandene Diphtherie mag vielleicht zu dem günstigen Ver¬ 
lauf mit beigetragen haben. 

Schwester Luise Schneider, 20 Jahre. Pflegt auf der med. Ab¬ 
teilung des Herzogi. Krankenhauses. Gestern erkrankt, am Nachmittag 
fohlte sie sich abgespannt und bekam Kopfweh, 
abends auch Schluckbeschwerden. 9. VII. 14. 

Unter Allgemeinzustand. R. Tonsille und Um¬ 
gebung gerötet, geschwollen, pfennigstück- ^ 
großer, grünlich-weißer nekrotischer oberfläch¬ 
licher Belag. Di. 12 ccm G. P. (26 100 37 

Stunden nach Beginn der ersten Krankheits¬ 
zeichen). 10. VII. Abends bereits entfiebert. uo 36 
Belag stößt sich ab. 11. VII. früh, Belag 
völlig abgestoßen. Wohlbefinden. Der weitere ßo 35 
Verlauf war kompliziert durch eine sehr ernste ^7 (Schneider). 

Serumkrankbeit, welche Kampferinjektionen, sowie Infusion von physiolo¬ 
gischer Kochsalzlösung notwendig machte. 
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Machunze, Berta, 7 Jahre. Vor 3 Tagen mit Halsschraerzen er¬ 
krankt. 9. II. 13. Recht elendes Kind. Dicke Drüsenschwellungen am 

1913 


m 


38 

37 

36 

Fig. 28 (Machunze. Berta). 

Hals, Mandeln geschwollen mit dicken Membranen bedeckt. Di. 
ccm G. P. 13. II. Belag abgestoben 18. II. Di. —. 



Fig. 29 cMachunze. Margarete). 

Mach unze, Margarete, 6 Jahre, Schwester der vorigen. Vor 

2 Tagen, einen Tag später, erkrankt als ihre 

Schwester mit Haisschinerzen. 9. II. 13. Elendes 
Kind, Schwellung der äußeren Halsdrüsen; 
starker Diphtheriegeruch. Mandeln: dicke 
membranöse Beläge, Di. -j-. 6 ccm G. P 

13. II. Belag abgestoßen. 29. II. Di. —. 

Bischoff, Emilie, 19 Jahre. Gestern 
erkrankt mit Allgemeinbeschwerden und Hals¬ 
schmerzen. 4. II. 13. Guter Allgemeinzu¬ 
stand. Schwellung der äußeren Halsdrüsen. 
Mandeln gerötet, geschwollen, auf beiden raero- 
branöser Belag. Spezifischer Fötor. Di. -f-. 
6 ccm G. P. 5. II. Belag wird kleiner. 
H. II. Belag abgestoßen. 15. II. Di. —• 
Komplikationsloser Verlauf. 

Sander, Hedwig. 10 Jahre. Vor 

3 Tagen erkrankt mit heftigen Hals- und 
Kopfschmerzen. 24. X. 12. Mittlerer Allge¬ 
meinzustand. Tonsillen stark gerötet, ge- 

Fig. 31 (Sander). schwollen, beiderseits reichlich weißlicher Be- 
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lag. Di. -{-. 3 cem G. P. 26. X. Belag zurückgegangen. 28. X. 

Belag verschwanden. 30. X. Di. —. 

Clara Sichert, 23 Jahre. Seit 4 Wochen 
auf der Abteilung wegen Hysterie. 23. V. 13. 

Heute früh beim Aufwachen Kopf- und Hals¬ 
sehmerzen. Temperaturanstieg. Beide Tonsillen 
<mi mit einem membranartigen graugelben Belag 
bedeckt. # Fötor. Di. -j-. Am Nachmittag 6 ccm 
<7.P. 24. V. 13. Temperaturabfall. 25. Y. 13. Be¬ 
lag abgestoßen. Wohlbefinden. 12. YI. 13. Di.—. 

Komplikationsloser Verlauf. Bemerkenswert als 
flaasiufektion, die eine sehr frühzeitige Injektion 
innerhalb der ersten 12 Stunden gestattete. Außer¬ 
ordentlich schneller Verlauf. 

Kudwin, August, 24 Jahre. Seit 2 Tagen 
Kopf- und Halsweh, Fieber, kein Erbrechen. 13. 

IV. 12. Mäßiger Allgemeinzustand, Atemnot, Spre¬ 
chen fast unmöglich, Stimme tonlos, Sensorium be¬ 
nommen. Sehr starke Rötung und Schwellung der 
Handeln, starker Belag. Di. Ausgedehnte 

6 ccm G. P. Bronchitis. 15. IV. Temperatur normal. 

Uber Abstoßung des Belags leider nichts notiert. 

28. IV. Di. 

Bätge, Auguste, 64 Jahre. Vom städtischen Siechenhaus, wo 
sich die Patientin wegen seniler Demenz in Pflege befindet, wegen Diphtherie 
mit positivem Bazillenbefund überwiesen. Seit 3 Tagen heftige Schmerzen 
beim Schlucken, Kopfweh und allgemeine Mattigkeit. 21. XII. 13. Fett¬ 
leibige Greisin, Emphysem, Bronchitis, Puls unregelmäßig, ungleichmäßig. 
Starke Schwellung des weichen Gaumens, weniger der Tonsillen, kein 
Belag mehr. Di. -f, 38,8. 14 ccm G. P. 3X0,05 Digitalis. 26. XII. 

Entfiebert, Halserscheioungen völlig verschwunden. 30. XII. Di. —. 

Also trotz des hohen Alters und der Komplikation mit Herz¬ 
schwäche und Bronchitis glatter Verlauf ohne Komplikationen von 
seiten der Diphtherie. 

Brandes, Hedwig, 7 Jahre. Seit 4 Tagen heftige Hals- und Kopf¬ 
schmerzen, seit 2 Tagen Hustenanfälle, während deren die Luft ausbleibt. 
31. X. 14. Guter Allgemeinzu 9 tand. Halsdrüsen beiderseits geschwollen 
und schmerzhaft, Rachenorgane sehr stark geschwollen, großer, zu¬ 
sammenhängender weißlicher Belag, intensiver Fötor, Zunge stark belegt, 
Krophusten und kurzdauernde Erstickungsanfälle. Puls frequent, klein. 
3. XI. 14. Belag abgestoßen, Sensorium frei, nur noch vereinzelte Krup- 
aofälle. 19. XI. 14. Di. —. 25. XI. 14. Wohlbefinden, nur Sprache 

noch etwas heiser. Auf Wunsch entlassen. 

N&pir&ta, Marie, 19 Jahre. Seit 5 Tagen krank mit Schluck¬ 
beschwerden und starken Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit. 15. XI. 13. 
Unter Allgemeinzustand. Pat. liegt benommen da und klagt über heftige 
Kopfschmerzen. Tiefgreifende die ganzen Mandeln einnehmende Beläge. 

Deutsche« Archiv für klin. Medizin. 125 . Bd. 22 



Fig. 32 ( Sichert!. 
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Di. in Nase und Rachen. 12 ccm G. P. 16. XI. 13. Der All¬ 
gemeinzustand hat sich auffallend gehoben. (!) *) 17. XI. 13. Beläge 

weg. (!) 25. XI. 13. Di. in Nase und Rachen: —. (!) 2. XII. 13. 

Schnelle, komplikationslose Rekonvalescenz. Entlassung. 

Pfauke, Maria, 20 Jahre. Gestern erkrankt mit Halssehmerzen 
und Schluckbeschwerden. 12. IV. 14. Recht guter Allgemeinzustand. Starke 
Mattigkeit und Teilnahmlosigkeit. Diffuse Rötung und Schwellung dea 
weichen Gaumens, schmierige schleierartige Beläge auf Ton^llen und 
Uvula. Starkes dem der Kiefergegend. Sprache und Schlucken sehr 
erschwert. Zunge borkig und trocken. 12 ccm G. P. 15. IV. 14. 

Ziemlich derselbe örtliche Befund, das Kieferödem ist eher stärker ge¬ 

worden, leichte Benommenheit, die Kranke macht den Eindruck einer 
allgemeinen Intoxikation. 6 ccm G. P. 16. IV. 14. Auffallend rasche 
Besserung. Halsorgane innen und außen abgeschwollen. Sensorium völlig 
frei, guter Appetit. 18. IV. 14. Belagabstoßung vollendet. Di. — 
28. IV. 14. Nach schneller komplikationsloser Rekonvalescenz entlassen. 

Emitsch, Katarina, 20 Jahre. Gestern plötzlicherkrankt mit 
Fieber, Kopf- und Halsschmerzen. 29. IV. 14. Mittlerer Allgemeinzustand. 
Blasse Hautfarbe, starke Mattigkeit, macht schwerkranken Eindruck, 
starker Fötor ex ore. Zunge sehr belegt. Rötung und Schwellung der 
Rachenorgane bis zum harten Gaumen, schmierige, schleierartige Beläge 
die Mandeln überschreitend, fast bis zum harten Gaumen reichend. Di. -f-. 
Schwellung und Schmerzhaftigkeit der Kieferdrüsen, Sprache und Schluck¬ 
akt sehr erschwert. 18 ccm G. P. 1. V. 14. Nachdem der örtliche Be¬ 
fund und das Allgemeinbefinden in den beiden vergangenen Tagen ziem¬ 
lich gleich schwer waren, beginnen heute die Beläge sich abzustoßen. Das 
Allgemeinbefinden hebt sich rasch. 4. V. 14. Abstoßung der Beläge voll¬ 
endet. 14. V. 14. Di. —. Entlassen nach komplikationsloser, schneller 
Rekonvalescenz. 

Diese Fälle, die ich noch vermehren könnte, beweisen, daß das 
G. P. den günstigen Einfluß, den man der frühzeitigen Anwendung 
des Antitoxins nachrühmt, auch für sich in Anspruch nehmen kann. 
Die aufgeführten Fälle hätten gar nicht günstiger verlaufen können, 
sie stellen Schulbeispiele dar für einen schnellen und komplikations¬ 
losen Ablauf schwerer Diphtherieinfektionen. 

Schluß. 

Wenn ich nunmehr zur Schlußbetraclitung komme, so möchte 
ich nochmals auf die Eigenart meines Materials hinweisen. Es 
handelt sich um ein Krankenhausmaterial, in dem naturgemäß viele 
schwere Fälle enthalten sind. (47 °/ 0 der Todesfälle starben schon 

1) Die Ausrufungszeichen hat mein Assistent Dr. Rekder in der Kranken¬ 
geschichte notiert, um damit seinem Erstaunen Uber den günstigen Erfolg des- 
Serums, dessen Natur ihm unbekannt war, Ausdruck zu geben. 
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innerhalb der ersten 30 Stunden nach der Aufnahme.) Ferner sei 
nochmals hervorgehoben, daß nur ein sehr geringer Teil der Er¬ 
krankten am 1. Krankbeitstage zur Aufnahme kam (nur 0,35 °/ u ). 
Ich glaube aber, daß sich in diesen beiden Punkten mein Material 
nur von demjenigen der Privatpraxis, aber nicht von dem anderer 
Krankenhäuser unterscheidet. 

An diesem besonderen Material^ das 937 Fälle, 
die innerhalb von 4 Jahren beobachtet wurden, um¬ 
faßt, habe ich keine nennenswerten Unterschiede ge¬ 
sehen in den Erfolgen des antitoxischen Diphtherie- 
heilserums gegenüber denjenigen des gewöhnlichen 
Pferdeserums. 

Ich glaube diese Tatsache erwiesen zu haben durch die ver¬ 
gleichende Betrachtung der unkomplizierten Fälle, der Kompli¬ 
kationen in ihren verschiedenen Arten, der Todesfälle, durch die 
Betrachtung von Fällen, die aus derselben Infektionsquelle stammen, 
und schließlich durch die Mitteilung von unter G. P.-Behandlung 
besonders günstig verlaufener Fälle. 

Rein zahlenmäßig betrachtet ist bei einzelnen Gruppen sogar 
die Wirkung des G. P. eine bessere. 

1. Wir sehen bei den unkomplizierten Fällen, daß sich im 
Durchschnitt die Beläge etwas schneller abstießen und daß die 
Bazillen um ein weniges schneller verschwanden, so daß die Be¬ 
handlungsdauer eine etwas kürzere war. 

2. Wir sahen ferner, daß bei der Behandlung mit G. P. die 
Zahl der Diphtherievergiftungen, der Myokarditiden und Nephritiden 
eine geringere war. 

3. Schließlich beobachteten wir bei G. P.-Behandlung weniger 
und kürzere Zeit andauernde Lähmungen, als bei der A. S.-Be- 
handlung. 

Die Zahlenunterschiede, die zugunsten der G. P.-Behandlung 
sprechen, sind aber so klein, daß sie noch durchaus im Bereiche 
der Zufälligkeiten liegen können, sie sind aber groß genug, 
daß sie beweisen, daß dem A.S. kein Vorzug einge¬ 
räumt werden kann. 

Nur bei der „unkorrigierten“ Zahl der Tracheotomiefälle weist 
die A.S.-Behandlung etwas bessere Resultate auf. Aber auch hier 
ist der Unterschied nicht so groß, daß er außerhalb der Zufalls- 
möglicbkeiten läge, er kann meines Erachtens eine Überlegenheit 
des A.S. nicht beweisen. 

•J2* 
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Es kam mir in dieser Arbeit nur darauf an, die Tatsache fest- 
zustellen, daß die Erfolge der Sernmtherapie bei einem Kranken- 
hansmaterial wie dem meinigen nicht dem Antitoxingehalte des 
Serams zuzuschreiben sind. Worauf die Serum Wirkung beruht, will 
ich nicht untersuchen, sondern mich auf die kurzen Sätze in der 
Einleitung beschränkeri. 

Nur eine Bemerkung sei mir noch gestattet: 

Zu Beginn der l§erunibehandlung wurden Präparate mit recht 
geringem Antitoxingehalt und daher größere Serummengen gegeben: 
man sah die besten Erfolge. Allmählich gelang es, höherwertige 
Präparate herzustellen, man konnte daher mit kleineren Serumgaben 
größere Antitoxinmengen einverleiben. Die Erfolge scheinen 
nicht mehr recht befriedigt zu haben, denn man ging in den 
letzten Jahren zu bedeutend größeren Antitoxinmengen über und 
steigerte damit natürlich auch wieder die Serummengen. 

Sind es nicht doch die größeren Serummengen, denen heute 
und za Beginn der Serumzeit die guten Erfolge zu danken sind, 
und nicht der Antitoxingehalt? 
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(stellvertr. Direktor: Professor Groß). 


Über das Vorkommen nnd die Bedeutung doppelbrechender 

Substanzen im Harn. 


Von 

Margarete Genck, Medizinalpraktikantin. 

$ 

(Mit 5 Abbildungen.) 

Betrachtet man mit dem Polarisationsmikroskop ein üriu- 
sediment, so ist man über die vielen und mannigfaltigen Formen 
leuchtender Körper, die sich im Gesichtsfeld finden, überrascht. 

Im sauren Harn sieht man die Harnsäurekristalle hellweiß 
auf leuchten, oft aber auch in prächtigen bunten Farben schillernd 
(Interferenzerscheinung). Im alkalischen Harn ist die phosphor¬ 
saure Ammoniakmagnesia sowohl in ihren Sargdeckeln, als auch in 
den bizarren Formen, in denen sie manchmal auftritt, (Sahli III 
Abb. S. 175) und die man als Kristallskelette ansprechen muß. 
doppelbrechend. Die amorphen Sedimente, das saure harnsaure 
Natrium, die amorphen Erdphosphate und karbonate, die Stech- 
apfelformen des harnsauren Ammoniaks sind isotrop. Ebenfalls die 
wohlausgebildeten Oktaeder des oxalsauren Kalkes als Angehörige 
des regulären Kristallsystems, während seine Zwillingsformen 
wiederum doppelbrechende Eigenschaft haben. 

Von Bakterien fand ich öfter kurze anisotrope Stäbchen und 
inmal ebensolche grampositive Kokken. Coli, Hefe sind isotrop. 

Als weitere Verunreinigungen zeigen tierische und pflanzliche 
Fasern, Insektenbeine, Kratzer im Objektträger oder Deckglas usw. 
die buntesten Bilder. 

Die Anwendung des Polarisationsapparates zur Auffindung 
aller oben beschriebenen Gebilde erübrigt sich, da man sie ebenso 
gut ohne Analysator und Polarisator auseinanderhalten kann. Seit 
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einiger Zeit aber wird in der Literatur auf bestimmte Körper hin¬ 
gewiesen, die eben nur bei gekreuzten Nikols als solche zu er¬ 
kennen sind und deren Vorkommen für gewisse Nierenkrankheiteu 
diagnostische Bedeutung haben soll. Unter Umständen bemerkt 
man runde helleuchtende Gebilde, die ein schwarzes Kreuz in der 
Mitte zeigen. Fritz Munk nimmt von vornherein an, daß, wenn 
im Sediment ein derartiger doppelbrechender Körper erscheint, man 
ein Lipoid vor sich habe. Das ist aber durchaus nicht der Fall 
und es ist irrig, lediglich auf Grund der Kreuzform mit den vier 
helleuchtenden Segmenten zu glauben, man habe es mit Lipoiden 
zu tun. da es neben diesen, die zu den flüssigen Kristallen 
zu rechnen sind, auch feste Kristalle gibt, die bei gekreuzten 
Nikols ein gleiches Bild zeigen. Da in der Literatur, die die 
doppelbrechenden Substanzen im Harnsediment behandelt, diese 
Körper gar nicht beschrieben sind, ferner sowohl der Begriff 
flüssiger Kristall als auch Sphärokristall für ein und 
dieselben Körper — nämlich die Lipoide — gebraucht wird, dürfte 
es angebracht sein, bevor ich mich mit den Lipoiden eingehender 
befasse, auf die Sphärokristalle etwas einzugehen, da sie morpho¬ 
logisch und chemisch ganz andere Stoffe sind als jene. 

Im Gegensatz zu den flüssigen Kristallen lassen diese Körper bei 
Ausschaltung des Analysators eine bestimmte Struktur erkennen, deutlich 
manchmal erst bei stärkster Vergrößerung. Um ein Zentrum, das oft 
die Gestalt einer allerkleinsten Kugel hat, siebt man eine meist radial- 
strahlige, selten mehr körnig-konzentrische Kristallmasse; das Ganze wird 
umschlossen von einer meist doppelkonturierten Randzone (vgl. Abb. I, II). 

Bei Druck auf das Deckglas gelingt es nie, ein Zusammenfließen 
zweier dicht nebeneinander liegenden Körperchen berbeizuführen oder ein 
einzelnes breitzudrücken. Meist bleibt bei sehr starkem Druck die Form 
unverändert oder der Kristall wird wie ein fester Körper zerbrochen, 
ohne daß die einzelnen Trümmer sich beim Nachlassen des Druckes 
wieder vereinigen. Sie zeigen zwar meist noch Doppelbrechung, aber 
die Kreuzform ist zerstört. 

Die Sphärokristalle gehören also zu den festen kristallinisch-ani¬ 
sotropen Aggregaten. Rosenbusch-Wülfing unterscheiden noch 
zwischen Sphärolithen und Sphärokristallen und verstehen 
unter ersteren speziell solche Körper, die amorph sind und erst in¬ 
folge gegenseitiger enormer Spannung doppelbrechend werden und Kreuz¬ 
form zeigen. 

Das schwarze Kreuz ist natürlich nur bei reiner Kugelform des 
Kristalles gleichmäßig und in jeder Lage sichtbar, nicht aber bei mehr 
(dliptoider Form des Sphärokristalles, wie sie auch gelegentlich vorkommi 

Fast jeder chemische Stoff kann Sphärokristalle bilden. Voraus¬ 
setzung ist nur eine sehr schnell vor sich gehende Kristallisation. 
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Ich habe eine große Anzahl normaler saurer und alkalischer Harn- 
sedimente daraufhin untersucht und die Körperchen sowohl in 
diesen als auch bei vielen Arten von Albuminurien, bei allen 
Cystitiden wie Nephropathien gelegentlich gefunden. Besonders 
schön mit ganz regelmäßig gestaltetem Kreuz und in außerordent¬ 
lich großer Menge konnte ich Harnsäurekristalle in vielen 
Fällen von abgelaufener Lungenentzündung beobachten, einmal ein 
Kristall in einem Zylinder liegend. Unter den Abbildungen der 
Harnsäurekristalle im Sahli II 4 sind auch sphärokristallinische Ge¬ 
bilde zu finden. Die anderen Harnsäurekristallformen kann man 
als Vorläufer der Sphärokristalle oder unvollkommen entwickelte 
Formen derselben ansehen. Otto Lehmann nennt diese Kristall¬ 
formen Trichite, beschreibt sie als lange dünne Kristalle oft 
büschelförmig (also z. B. Kamm- oder Wetzstein formen) und sagt 
dann weiter : »„Denkt man sich die trichitische Zerfaserung weiter 
fortgesetzt, so entstehen im allgemeinen Gebilde von der Form 
eines Doppelknopfes oder -pinseis und schließlich radialfaserige 
Kugeln.“ 

Im Sahli’schen Lehrbuch finde ich auch die Notiz, daß nach 
Moritz jeder einzelne Harnsäurekristall eine eiweißartige Grund¬ 
substanz besitzt. Nun ist den Kolloidchemikern und Mineralogen 
bekannt, daß oft eine Gelbildung (die durch Koagulation aus 
Kolloiden entstehende Masse) einer Sphärokristallbildung voraus¬ 
geht. Wolfgang Oswald schreibt in seiner Einführung in die 
Kolloidchemie: „Auch im Harn befinden sich ja ganz normaler Weise 
eine Reihe nichtdialysabler Substanzen, die den sog. kolloiden 
Stickstoff enthalten.“ Koaguliert dieser „kolloide Stickstoff* 1 , viel¬ 
leicht infolge der Bakterienwirkung, vielleicht schon durch den 
Temperaturwechsel, dem der Harn ausgesetzt ist oder dgl., so 
kann er gleichzeitig die ihn umgebende Mutterlauge (in diesem 
Falle den Harn) zur Auskristallisierung, also zur Sphärokristall- 
bildnng bringen. Ebenso wie die der Harnsäuresphärokristalle, 
möchte ich mir auch die Bildung aller übrigen vorstellen, deren 
«•heroische Natur sich erübrigt. 

So nur ist es auch erklärlich, daß das Vorkommen solcher 
Sphärokristalle kein seltenes und ein auf eiu bestimmtes Krank¬ 
heitsbild beschränktes war. Eine diagnostische Bedeutung kommt 
diesen Gebilden demnach nicht zu, wohl aber ist ihre Kenntnis 
wichtig, da bei Untersuchungen des Harnsedimentes Nierenkranker 
auf Lipoide, wo gelegentlich sogar beide Körper nebeneinander zu 
finden sind, leicht Verwechslungen Vorkommen können. 
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Bei Durchmusterung einer großen Menge von frischen Schnitten 
menschlicher Nieren auf doppelbrechende Substanzen habe ich im 
Gebiete der Glomeruli und Tubuli nie Sphärokristalle gefunden. 
Eine Entstehung im Harn selbst ist auch darnach also wahrscheinlich. 

Von Ernst sind „Körperchen von feinem strahligen Bau im Krebe- 
gewebe“ beschrieben und abgebildet. Die Struktur dieser Körperchen 
fallt im Wesentlichen mit der der Sphärokristalle zusammen. Die 
wichtige Eigenschaft der Doppelbrechung im polarisierten Licht bei ge¬ 
kreuzten Nikols fehlt. Aus dem Grunde ist es sehr gewagt, diese 
Körper den Sphärokristallen gleicbzustellen. Asch off hat in seinem 
Lehibruch der pathologischen Anatomie Sphärokristalle in den Sammel¬ 
röhren beim Harusäureinfarkt des Neugeborenen abgebildet, allerdings 
nicht im Polarisationsmikroskop gesehen. Er macht aber auf die Doppel¬ 
brechung im Text aufmerksam. 

Ich will noch kurz den Begriff des flüssigen Kristalles 
erörtern. • 

0. Lehmann, der Entdecker dieser eigentümlichen Körper, unter¬ 
schied zwischen fließenden Kristallen, solchen, bei denen wohl 
die für die Kristalle sonst eigentümlichen Ecken und Kanten infolge 
zu großer Oberflächenspannung wegfallen, aber eben nur eine „Abrundung* 
stattgefunden hat und flüssigen Kristallen, bei deuen durch die 
Oberflächenspannung — vorausgesetzt, daß der Kristall frei schwebt - 
eine vollständige Kugelgestalt erreicht ist. Die fließenden Kristalle 
rechnet Lehmann noch zu den festen, die flüssigen Kristalle zu den 
flüssigen Aggregaten. 

Uns interessieren vor allen Dingen die morphologischen 
Merkmale der flüssigen Kristalle. Ein solcher Körper sieht im 
gewöhnlichen Licht einem Fettropfen ähnlich, bei gekteuzten Nikols 
des Polarisationsmikroskope» zeigt er inmitten vier helleuchtender 
Segmente ein schwarzes Kreuz (vgl. Abb. III. IV). Deformation 
ohne Kontinuitätstrennung bei nicht zu starkem Druck ist möglich. 
Überwindet der Druck, oder aber ein Weghindernis die Kohäsions¬ 
kraft der einzelnen Teilchen untereinander, so ist eine Zerteilung 
möglich, nach der aber der Muttertropfen wie der Tochtertropfen 
bei gekreuzten Nikols das vollständige schwarze Kreuz zeigen. Ein 
Zusammenfließen zweier benachbarter Kristalle kann ebenfalls statt¬ 
finden. 

So verkehrt, wie es ist, alles was Kreuziorm besitzt als Lipuid 
aDZUsehen, ebenso irrig bt die Annahme, daß flüssige Kristalle immer 
regelmäßige Kreuzform haben müßten. Man überzeugt sich hiervon schon 
durch einen Blick auf die zahlreichen Abbildungen flüssig-kristallinischer 
Massen in Lehmanns Atlas der flüssigen Kristalle. Es kommen Fälle 
vor, wo unregelmäßig gestaltete, oft bogenförmige schwarze Linien siebt- 
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Erklärung der Abbildungen. 

Leitz: Ocul 5. Obj. 8. 

1. Sphaerokristalle mit lUdiärstruktur bei Parallelstellung der Nikols. 

11. Dieselben bei gekreuzten Nikols. 

III. Lipoide bei Parallelstellnng der Nikols. 

IV. Lipoide bei gekieuzten Nikols. 

V. Groller flüssiger Kristall. 
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bar sind (beruhend auf vorübergehender Xichtkugelforni bei Zwillings- 
bildungen usw.). 

Dieser flüssig-anisotrope Zustand, wie er eben beschriebeu ist, be¬ 
deutet für die dazu befähigten Körper nur eine Phase, die bei einer für 
jeden einzelnen eigentümlichen Temperatur auftritt. Erhitzt man, so ver¬ 
lieren sie die Doppelbrechung und werden isotrop-flüssig, umgekehrt 
durchlaufen sie beim Erstarren die anisotrop*flüssige Phase, um beim 
weiteren Abkühlen in den kristallinisch-festen Zustand überzugehen. 
Andere wieder besitzen nur beim Abkühlen die eben beschriebenen Ag¬ 
gregatzustände, wogegen sie beim Erhitzen gleich vom kristallinisch¬ 
festen, in den isotrop-flüssigen Zustand übergehen. Man nennt diese 
Körper monotrope flüssige Kristalle im Gegfiiisatz zu den erst be¬ 
schriebenen enai ätiotropen. 

Als nach erfolgter Entdeckung der flüssigen Kristalle Chemie 
und Mineralogie wetteiferten in der Auffindung immer neuer Stoffe, 
die die kristallinisch-flüssige Phase bilden, fing man auch au, 
tierische Gewebe auf derartige Körper zu untersuchen. Das Ver¬ 
dienst gebührt Kais er 1 in g-Or gl er. sie zuerst im menschlichen 
Gewebe nachgewiesen zu Haben. 

Ihre Untersuchungen erstreckten sich auf die Thymus regressiv», 
die Atheromatose der Aorta, Nebenniere, maligne Tumoren, pathologisch 
veränderte Nieren. Nach ihnen sind noch von anderen Autoren in den 
verschiedensten Organen flüssige Kristalle gefunden (u. a. im Xanthom. 
puerperalen Uterus, LungenalveolarepitheUeu). 

Der Name Lipoide für diese Körper ist erst später geprägt 
worden, Kaiserling-Or gle r stellten ihren Fund noch mit. dem 
Virchow * sehen Myelin gleich, das aber im Gegensatz zu den Lipoiden, 
die nur iu lebenden Zellen entstehen, eine postmortale Veränderung des 
Zellinhaltes ist und überdies keine Doppelbrechung zeigt. Uber die 
chemische Beschaffenheit der im menschlichen Körper vorkoramenden 
Lipoide liegen mannigfaltige Untersuchungsergebnisse vor. Schultze 
wies in den „sog. Myeliuformen des Sputums“ Protagon, (P. u. N.-imltigi 
Oholestearin, Lecithin nach. Wichtig für uns sind die Untersuchungen 
von Panzer und Windaus, die durch exakte chemische Methoden 
zeigten, daß die Bestandteile der Nierenlipoide weder N. noch P. noch 
S. enthielten und daß sie aus Oholestearinfettsäureestcrn bestehen. Von 
Asch off liegen experimentelle Untersuchungen über künstliche aniso¬ 
trope Tropfenbildung bei Cholestearinölsäure und Oholestearinpropionat vor. 

In welcher Form kommen nun im Harn diese Li¬ 
poide vor? Man findet sie einzeln als freischwebende Kugeln 
oder im Verein mit anderen, oft von verschiedener Größe, zu 
Klumpen zusammengeballt und dann auch in Zylinder liegend in 
allen Größen. Kaiserling-Or gier untersuchten in einem .Falle 
von großer weißer Niere den Blasenharn der betreffenden Leiche 
mit dem Polarisationsmikroskop und fanden in ihm die gleichen 
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doppelbrechenden Substanzen wie in der Niere selbst. Sie sind 
also die ersten Autoren, die den Beweis für das Vorkommen von 
Lipoiden im Harn erbracht haben. 

Bei meinen Untersuchungen des Urinsedimentes fand ich ganz 
selten Körper, die den morphologischen Eigenschaften nach flüssige 
Kristalle sein mußten, sich aber von den Lipoiden außer durch 
ihre Größe durch den eigentümlichen an Quecksilberlicht erinnern¬ 
den Glanz unterschieden, während ich den Glanz der Lipoide hier 
mit Gaslicht vergleichen möchte. (Munk nennt ihn creme-weißen 
Atlasglanz.) Die betreffenden Urinsedimente boten sonst nichts 
Pathologisches. Irgend eine pathognomonische Bedeutung ist also 
meines Erachtens nicht vorhanden (vgl. Abb. V). 

Ich möchte noch kurz auf die bislang veröffentlichte Literatur 
über das Vorkommen von Lipoiden im Harnsediment eingehen. An 
erster Stelle steht Fritz Munk mit einer Reihe von Arbeiten, 
in denen er als erster das Lipoidsediment für die klinische Dia- 
postik zu verwerten sucht. Seine Untersuchungsergebnisse sind: 
Lipoide kommen nie bei normalen Harnsedimenten vor, nie bei 
Erkrankungen der abführenden Harnwege, nur bei gewissen dif¬ 
fusen Nierenerkrankungen. Bei akuten Glomerulonephritiden findet 
man sie nie im akuten, sondern erst im subakuten und chronischen 
Stadium (niemals vor der achten Woche). Bei chronischen Ne¬ 
phrosen, nicht bei akuten parenchymatös-degenerativen Nieren- 
erkrankungen, sind sie zumeist regelmäßig, bei genuinen und 
atherosklerotischen Schrumpfnieren sind sie unregelmäßig und 
selten zu finden. Eine Sonderstellung nimmt die luetische Nephrose 
ein. Vom Beginn der Erkrankung an kommen reichlich Lipoide 
und Lipoidzylinder vor. 

Auf Grund dieser Befunde kommt Munk zu folgenden Schluß¬ 
folgerungen: Das Auffinden eines Lipoidtropfens im Harnsediment 
gilt als sicherer Beweis dafür, daß eine diffuse Nephropathie 
chronisch-degenerativ ist. Entweder primär-chronisch-degenerativ 
oder sekundär-nephrotischer Einschlag bei einer vordem akuten 
Glomerulonephritis. Bei,stark positiver Wassermann’schen Reaktion, 
klinisch vorherrschenden nephrotischen Symptomen (nach Fahr: 
starke Ödeme, Oligurie, Fehlen der Blutdrucksteigerung, hohe 
Eiweißausscheidung) besteht als akute primäre Degenerativform 
eine Syphilisnephrose. Sehr wichtig ist die durch das Auffinden 
von Lipoiden ermöglichte Differenzialdiagnose zwischen luetischer 
Nephrose und die z. B. durch antiluetische Behandlung entstandene 
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Quecksilbernephrose, bei der im Anfangsstadium keine Lipoide zu 
finden sind. 

Bestätigten sicli diese Befunde, so bedeuteten die Ergebnisse 
einen großen Fortschritt in der Nierendiagnostik. Von Nach¬ 
prüfern sind zu nennen Falk-Siebenrock, die bezüglich des 
Vorkommens von Lipoiden im Harnsediment zu denselben Resul¬ 
taten wie Munk kommen. Posen er fand in einem Cystitisham 
Lipoide, die aber von einem zerfallenden Prostatacarcinom her¬ 
rührten. Hei necke bestätigt an einer Menge von Scharlach¬ 
nephritiden das Fehlen von Lipoiden während des akuten Sta¬ 
diums (nach Munk angeführt). Bei den während des Krieges iu 
besonders großer Anzahl zur Verfügung stehenden Nephropathien 
sind im letzten Jahr umfangreiche Untersuchungen bezüglich des 
Lipoiduachweises im Sediment vorgenommen worden, und zwar von 
Knack, Finger und Kollert. Diese Untersucher stellen sicli 
in direktem Gegensatz zu Munk. Sie finden Lipoide auch im akut 
entzündlichen Stadium von Glomerulonephritiden, kommen also zu 
dem Schluß, daß das Lipoidsediment für die Differenzialdiagnose 
zwischen akut entzündlichen und degeuerativen Nierenerkrankungen 
keine Bedeutung hat. Von Interesse ist der Lipoidnachweis hei 
einer Pyelouephritis der Fälle Finger und Kollert’s. 

Ich habe eine große Zahl von Harnsedimenten fortlaufend aut 
Lipoide untersucht. Das Material entstammt der Medizinischen 
Klinik zu Greifswald und den städtischen Krankenanstalten zu 
Elberfeld. Für die Überlassung des letzteren spreche ich den 
Herren Geh.-Rat Kleinschmidt und Prof. Hübner meinen 
besten Dank aus. 

Übereinstimmend mit den Untersuchungsergebnissen Munk s 
fanden sich nie Lipoide bei 517 normalen Harnen, 3 Fällen von 
orthostatischer Albuminurie, 7 Fällen von Stauungsalbuminurie. 
13 Fällen von vorübergehender Zylindrurie bei verschiedenen 
Allgemeinerkrankungen. 

Ebenfalls nicht bei Infektionsalbuminurien (nach S t r a u ß eine 
Form der akuten Nephrose) von denen 5 Fälle bei bestehender 
Pneumonie, ein Fall bei Endocarditis lenta, einer bei käsiger Pneu¬ 
monie, einer bei akuter gelber Leberatrophie beobachtet wurden. 
Negativer Befund bei Cystitis bzw. Pyelitis und Cystopyelitis epi- 
thelialis und suppurativa (darunter coli und tbc.) in 33 Fällen. 

In 2 Fällen von eiteriger Cystitis legte der posi¬ 
tive Befund von Lipoiden den Verdacht auf Pros tat a- 
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carcinom nahe: in beiden Fällen fand er eine Be¬ 
stätigung. 

Von Nierenerkrankungen kamen 50 Fälle zur Beobachtung. 

Ihre klinische Diagnose ist nach eingehender Furiktionsprüfung er¬ 
folgt. Zuerst wurde der Kombinationsversuch nach Strauß (Wasser¬ 
versuch und TrockenverBuch an einem Tage) angewandt, dann aber beide 
Versuche auf 2 aufeinanderfolgende Tage verteilt, da zu oft durch ver¬ 
zögerte Wasserausscheidung das Ergebnis der Konzentrationsprüfung ge¬ 
trübt wurde. Kochsalzzulage fand während des Konzentrationsversuches 
statt, die Chlorbestimmung geschah durch die Titrationsmetbode nach 
Volhard-Arnold, späterhin mit dem Strauß'sehen Chloridometer. 
Reststickstoffbestiromungen wurden in etwa der Hälfte der Fälle vor- 
genommen. Fluoreszein- und .Todkaliausscbeidungsbestimmungen in ebenso 
vielen. i 

Einen Beitrag zu der Frage, ob Lipoide im akuten Stadium 
einer Nephritis Vorkommen, kann ich durch einige der beobachteten 
Fälle liefern. Die allermeisten Kriegsnephritiden waren schon in 
ein subakutes bzw. chronisches Stadium eingetreten, ehe sie zur 
Beobachtung kamen. Im akuten Stadium befand sich sicher noch 
Soldat Pr. bei der Aufnahme am 6. IV. Anamnestischer Beginn 
der Erkrankung am 12. III. Bei täglicher Durchmusterung des 
ürinsedimentes wurden am 31. Tage Lipoide nacligewiesen. Wenn 
bei diesem Falle nur dnreh die Anamnese der Krankheitsbeginn 
festgestellt wurde, so ist der Beginn der Lipoidansscheidnng ganz 
sicher gestellt bei dem folgenden: Soldat K. wurde auf die chirur¬ 
gische Station eingeliefert, bekam dort ein Erysipel. Der Urin 
war frei von Eiweiß, mikroskopisch ohne pathologische Bestand¬ 
teile. Erkrankt am 10. VIII. an Nephritis; am 22. VIIL, also am 
12. Tage nach Beginn der Erkrankung, werden Lipoide gefunden, 
allerdings spärlich. 

Von fünf anderen akuten Glomerulonephritiden (Ätiologie: 
Scharlach, Influenza) wurden während der Dauer der Erkrankung 
keine Lipoide nachgewiesen, während von 2 Munitionsarbeiterinnen 
(Ätiologie Pikrinvergiftnng?) bei einer (gravida) in der 6. Woche 
gm wenig Lipoide zn Anden waren. 

Ebenso eindeutig wurden (von 3 Fällen) bei einer akuten 
Epithelialnephrose (ohne 4aß etwa eine luetische Affektion vorlag) 
ganz vereinzelt Lipoide im aknten Stadium nachgewiesen. 

Kind H. D. wegen Diphtherie eingewiesen, ohne krankhafte Ver¬ 
änderungen der inneren Organe, Urin frei von Eiweiß, mikroskopisch 
o- B. Patient erkrankt an einer Nephrose; am 10. Tag einmaliger 
bipoidnachweis. Nach 4 Wochen geheilt entlassen.. 
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Wie sind nun die sich widersprechenden Untersuchungseigeb- 
nisse der verschiedenen Autoren zu erklären? Sicher einmal durch 
den sehr unregelmäßigen Fund der Lipoide. Von den Fällen, die 
mir zu Gebote standen, sind unter 11 allein 4 Kriegsnephritiden 
mit starkem nephrotischen Einschlag und unter 6 eine Nephrose, 
bei denen im chronischen Stadium trotz mehrwöchiger Durch¬ 
musterung des Urinsedimentes nie Lipoide gefunden wurden. Ein 
anderer Fall mag zeigen, wie sehr wechselnd bei positivem Er¬ 
gebnis der Lipoidnachweis ist. 

Es fanden sich am 11. Juni ein Lipoidtröpfchen und am 18. Juli 
3 Lipoidtröpfchen im Urinsediment einer Kriegsnephritis. In 34 anderen 
Untersuchungen, die sich in kleinen Zwischenräumen auf ebensoviele 
Tage in der Zeit vom 19. Mai bis 17. August erstreckten, keine Lipoide. 

Selbstverständlich war in einer Reihe anderer Fälle-der Be¬ 
fund regelmäßiger. Eine Methode, die so wechselnde Resultate 
erzielt, ist schon aus dem Grunde für den Kliniker kaum zu ge¬ 
brauchen, gar nicht erst vom praktischen Arzt zu reden, der das 
Urinsediment seiner Nierenkranken sich nicht täglich beschaffen 
kann. Dieses unregelmäßige Vorkommen macht es auch, daß der 
Lipoidnachweis nicht zur Diagnose der Amyloidosis herangezogen 
werden kann: Bei einer Patientin, eingewiesen mit schwerer Ge¬ 
lenktuberkulose. wurden während 10 tägiger Behandlung nie Li¬ 
poide im Harn nachgewiesen. Die Wahrscheinlichkeitsdiagnose 
Nierenamyloid fand durch die Sektion ihre Bestätigung, ln den 
verfetteten Harnkanälchen frischer Nierenschnitte fanden sich 
Lipoide. 

Nur in einem Fall habe ich einen ganz konstanten Lipoid¬ 
befund im Harn gesehen und zwar traten die Lipoide in solcher 
Menge anf, daß ich geneigt war, eine Lipoidnephrose in Munk’s 
Sinne anzunehmen. Das Sediment bestand eigentlich nur ans 
Lipoiden und Lipoidzylindern. Ha. 17 Jahre alt. 

. Anamese: Familie o. B. Patient ist früher nie krank gewesen, im 
Mai wegen Lungenentzündung und Rippenfellentzündung in Behandlung 
des Elberfelder Krankenhauses. Urinbefund damals bei der Entlassung 
am 23. 5. 17. kein Eiweiß, mikroskopisch ganz vereinzelt Leukocyten. 
keine Lipoide. Erkrankte nach einigen Tagen an Nierenentzündung. 
Wiederaufnahme am 30. 5. 17. Geschlechtskrankheiten verneint, Status 
präsens: kräftig gebauter Mann mit starken Ödemen am ganzen Körper. 
Herz: Grenzen nicht erweitert, Töne rein. Lunge: leichte Dämpfung 
links hinten unten bis zum Angulus scapulae, rechts etwas weniger hoch. 
Darüber etwas abgeschwächtes Atmen. Bauchorgane o. B. Blutdruck 
160/105 mm Hg. Urin: Eiweiß stark positiv. EBsbach 12 pro Mille 
mikr.: Leukocyten, granulierte Zylinder, vereinzelt Erythrocyten. 14.6: 
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Ödeme gehen nur langsam zurück Essbach 4 pro Mille. 29. 6.: Blut-» 
druck 140/80 mm Hg. Sediment wie oben. 11. 7.: (NB. in der 
b. Woche) Unmenge LipoidzylLnder, granulierte Zylinder, ver* 
einzelt Leukozyten. Essbach 1 pro Mille. Wa. R.negativ. Bis 
Ende Juli zeigte die dreimal wöchentlich unternommene 
Untersuchung des Urinsedimentes auf Lipoide immer 
den gleichen Befund. Von Anfang August an Nachlassen der 
Formelemente und Lipoide, die aber noch immer regelmäßiger Befund 
bleiben. FunktionsprüfuUg nach Beendigung der Odemausschwemmung 
ergab Wasserausscheidung überschießend, Konzentrationsfähigkeit herab-« 
gesetzt. Kochsalzakkomniodationsbreite mäßig. Diagnose: Mischnephritis, 

Bei 5 weiteren Mischnephritiden spärlicher Lipoidbefund irrt 
subchronischen Stadium während vierwöchiger Beobachtungszeit. 
Nie fanden sich Lipoide bei 3 Fällen von Nephritis chron. Simplex 
bei 1—2 monatlicher Beobachtungszeit, bei 2 Fällen von Nephro- 
sklerosis orig, simplex und 3 von Nephroscler. orig, gravis (Ein¬ 
teilung nach H. Strauß). 

Bei sekundärer Nephrosklerosis e Nephrose ließen sich nur 
im Anfangsstadium wenig Lipoide finden. Nur wenig auch 
bei einem unter diesen; dessen Aetiologie höchstwahrscheinlich eine 
luetische Nephrose war (Wa R +++.). 

Die Brauchbarkeit des Lipoidnachweises zur Dift'erenzial- 
diagnose zwischen Syphilisnephrose und Quecksilbernephrose ini 
akuten Stadium möchte ich durch folgenden Fall in Frage stellen: 
Pi. 59 Jahre alt. 

Anamnese: früher nie krank gewesen. Seit Mitte Mai Geschwür 
am Glied, später Schwellung der Vorhaut. Einige Wochen vorher 
Verkehr mit puella publica. 

Status präsens am 5. 6.: kräftiger Mann, innere Organe o. B. Urin 
frei von Eiweiß und Zucker. Rachen o. B. links vom Frenulum in^ 
öuIcub coronarium ein 1 */ 2 cm langes hartinfiltriertes Geschwür, links 
und besonders rechts in der Leistenbeuge geschwollene Drüsen, leichtes 
Odem des Präputiums. Kein Exanthem. Erhält 0,6 Salvarsannatrium. 
7. 6. eine Spritze Merzinol. 9. 6. 0,6 Salvarsannatrium, dieselbe Dosis 
am 14. 6. Am gleichen Tage plötzliche Schwellung der Beine und 
Genitalien. Urin: Albumen —|—[-, Essbach 10 pro Mille. Sediment: 
granulierte und hyaline Zylinder; Leukocyten, Erythrocyten, Nieren- 
epithelien vereinzelt. Menge 600. Blutdruck 110 mm Hg, spez. Ge¬ 
wicht 1024. 5 Lipoidtröpfchen am gleichen Tage. Das 
Sediment wird täglich auf Lipoide nachgesehen. 17. 6. Sediment wie 
oben. 1 Lipoidzylinder, wenig freischwebende Lipoidtröpfchen. 
Vorordnung von Digipurat-Diuretin. 20. 6. Allgemeinzustand sehr 
schlecht Ascites, Ödeme haben zugenommen, lb. 7. Verordnung von 
Tbeacylon 3 Tage lang 3,0, worauf starke Diurese einsetzt und der 
Allgemeinzustand sich dauernd bessert. Abnahme der Eiweißmenge und 
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der Formelemente des Urins. Lipoide wurden nicht mehr ge¬ 
funden. 10. 8. Patient ist ödemfrei. Nierenfunktionsprüfung .ergibt 
'Wasserausscheidung überschießend, hochgradige Herabsetzung der 
Konzentrationsfähigkeit, Kochsalzausscheidung nur wenig herabgesetzt. 
14. 8. Eiweiß nicht mehr vorhanden. Allgemeinbefinden sehr gut. 
Entlassen. 

Es liegt hier zweifellos eine sofort auf Salvarsan und Queck¬ 
silber einsetzende toxische Nierenentzündung vor. Ein Vergleich 
dieses Falles mit den kasuistischen Mitteilungen Schind ler’s 
über Salvarsan-Nierenentzündungen und Kaufmann-Wolf’s über 
Quecksilberintoxikationen, in besonderem über die gelegentliche 
•schwere Schädigung durch Merzinol bestätigen die Diagnose. Ob 
nun die Lipoidausscheidung auf Rechnung des Quecksilbers oder 
des Salvarsans zu setzen ist, läßt sich selbstverständlich nicht 
entscheiden. Man könnte deshalb einfach auch diesen Fall als 
zur Beurteilung unbrauchbar zurückweisen. Ich glaube aber 
dennoch, daß seine Mitteilung hier am Platze ist, da es meines 
Erachtens nicht so auf die Quecksilbernephrose als solche an¬ 
kommt, als auf die Differenzialdiagnose zwischen einer durch anti¬ 
luetische Maßnahmen entstandene Nierenerkrankung und einer 
wirklichen Syphilisnephrose. Besonders da die Dermatologen die 
Quecksilberbehandlung mit der Salvarsanbehandlung heutzutage 
kombinieren. Es genügt jedenfalls nicht der Lipoidnachweis, son¬ 
dern eine Nierenfunktionsprüfung ist zur Diagnosenstellung unbe¬ 
dingt notwendig. 

Munk nimmt bei allen Fällen, wo sich Lipoide im Ham 
finden, eine lipoide Degeneration der Tubulizellen an. Mit 
ihm übereinstimmend äußert sich Schultze in seiner Arbeit 
über doppelbrechende Substanzen in der Lunge: „Diese Substanz 
entsteht an Ort und Stelle in den Zellen und durch Zerfall von 
Zellen“. Orgler, Stoerck stehen auf demselben Standpunkt 

Wie sich bei der Glyzerinesterverfettung die Anschauungen ' 
über endogene und exogene Lipogenese gegenüberstehen, so finden 
wir auch bei der Cholestearinesterverfettung außer der Degene¬ 
rationstheorie eine Infiltrationstheorie. Die letztere ist vor allem 
durch Aschoff und seine Schule vertreten. Diese führen den 
Lipoidgehalt der Zellen auf eine Anreicherung von Lipoidsubstanzen 
bei erhöhtem Angebot seitens der die Zellen umgebenden Flüssig¬ 
keit (z. B. Blut oder Galle) zurück. Voraussetzung ist eine Läsion 
der Zelle; mit Ausnahme einiger Drüsen mit innerer Sekretion, 
(u. a. die Nebenniere) die bei völlig intakter Zelle Lipoidanhäufung 
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zeigen, and deshalb von manchen Antoren auch als Bildungsstätte 
dieser Körper angesehen werden. 

Folgende pathologische Erscheinungen werden durch die In¬ 
filtrationstheorie erklärt: 

1. Lipoid nach weis in der Gallenblasenwand nach vorausgegangener 
Schädigung durch Stauung bei erhöhtem Cholestearingehalt der Galle 
(Schwangerschaft) (Aschoff, Mc Nee). 

2. Atheromatose der Aorta. Bei Atherosklerose besteht Choles- 
tearin- ämie (A e c h o f f). 

3. Xanthombildung. Vorkommen bei Cholestearinämie durch Leber¬ 
erkrankungen und Diabetes (Pinkus - Pi ck , Chvostek). 

Mit Mnnk’s Untersuchungsergebnissen des Lipoidnachweises 
im Harnsediment bei chronischen Nierenerkrankungen stimmt 
seine Degenerationsauffassnng der Cholestearinesterverfettung 
überein. Denn eine Zelldegeneration ist selbstverständlich immer 
ein länger dauernder Prozeß. Eine genügende Erklärung für das 
Vorkommen von Lipoiden bei der akuten Syphilisnephrose ist 
meines Erachtens in den von ihm veröffentlichten Arbeiten nicht 
zn finden. 

Da muß die Infiltrationstheorie helfen: 

Man muß annehmen, daß das im Harn nachgewiesene Lipoid 
vom Blut aus durch die geschädigten Nierenzellen aufgenommen 
wird und dann weiter in den Harn ausgeschwemmt wird. Einen 
genügenden Beweis dafür, daß tatsächlich eine Anreicherung der 
Nierenzellen mit Cholestearinfettsäureestern statthaben kann, führt 
Windaus in der Veröffentlichung seiner quantitativen Analyse 
der Cholestearinester und des freien Cholestearins in normalen und 
pathologischen Nieren. 

Klinisch berechtigt folgendes zu der Annahme: 

1. Falk-Siebenrock berichten über einen Fall von Dia¬ 
betes zusammen mit Nierenentzündung, bei dem sie in überraschend 
großer Menge Lipoide im Sediment fanden. Vor allem durch Unter¬ 
suchungen von Klemperer ist bekannt, daß bei Diabetes Lipoid- 
4mie besteht. 

2. Bei Eklampsie sind Lipoide im Harn nachgewiesen 
worden. Neumann-Hermann haben durch ihre Untersuchungen 
gezeigt, daß bei Eklampsie (wie überhaupt bei Schwangerschaft) 
eine Lipoidämie vorhanden ist. 

B. Bei chronischen Nierenerkrankungen findet sich oft pseudo- 
chylöses Serum, ein Zeichen von Cholestearinfettsäureesterreichtum. 

Dwteehes Archiv f. klin. Medizin. 1S&. Bd. 23 
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4. Bei Syphilisnephrose ist gleichzeitig eine Störung des Lipoid¬ 
stoffwechsels vorhanden. Klausner z. B. hat eine Vermehrung 
der Lipoide im Blut zur Zeit der luetischen Allgemeininfektion 
nachgewiesen. 

In Fällen von bestehender Lipoidämie ohne Tubulischädigung 
mußte die Untersuchung des Harns, falls unsere Annahme richtig 
war, selbstverständlich negativ ausfallen. Dafür spricht der nega¬ 
tive Befund in den Urinen von 5 Diabetikern und 69 schwer¬ 
tuberkulösen Patienten. Daß bei Schrumpfnieren keine oder kaum 
Lipoide zu finden waren, dürfte in dem Fehlen aller oder der 
meisten lipoidaufnehmenden Zellen — den Tubuli — bzw. an dem 
Veröden der lipoidabgebenden Organe — den Glomeruli — liegen. 

Nun könnte man den Einwand machen, daß, obwohl meistens 
bei einer Glomerulonephritis mit nephrotischem Einschlag im akuten 
Stadium keine nachweisbare Cholestearinämie besteht, trotzdem 
manchmal ein positiver Harnbefund vorliege, der sich mit der 
Infiltrationstheorie nicht vereinbaren ließe. Der Ausgangspunkt 
für diese vereinzelt gefundenen Lipoide ist sicher die bei den Carni- 
voren bzw. Omnivoren nachgewiesene vorübergehende Nahrungs- 
lipoidämie. 

Falk-Siebenrock fanden bei ihren Fälleu im Nachmittags- 
harn häufiger und mehr Lipoide als im Vormittagsharn. Ich kann 
diesen Befund bestätigen. Ob dafür die durch die Tagesmahlzeiten 
entstehende Anreicherung des Blutes mit Cholestearinestern verant¬ 
wortlich gemacht werden kann? Es ließe sich experimentell wohl 
zeigen, ob in so kurzer Zeit eine Anreicherung des geschädigten 
Tubularapparates mit Lipoiden und eine Abgabe derselben an den 
Harn möglich ist. 

Es scheint auch, daß die Nierenschädigung erst eine gewiss*- 
Reizschwelle überschritten haben muß, um zur Aufnahme von Li¬ 
poiden befähigt zu sein. Ist sie zu leicht, wie z. B. bei Stauungs- 
niere, kann keine Anreicherung stattfiuden. 

Wenn wir somit klinisch das Bestehen eines Infiltrations¬ 
prozesses als Ursache des Lipoidvorkommens im Harnsediment, 
sowohl bei akuten wie auch bei chronischen Nephropathien, an- 
sehen, so muß eine Bestätigung auch durch Tierversuche anzu¬ 
streben sein. Schon Biach-Weltmaun haben experimentell 
den Beweis einer Infiltrationsmöglichkeit der Cholestearinester ans 
dem Blut in das Nierenparenchym gegeben durch Füttefungs- 
cholestearinesterämie mit nachfolgender Urannephrose bei einem 
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Kaninchen. Es fehlt aber noch der Nachweis der Lipoide im Harn - 
sediment. 

Versuch 1. 

Es wurde für den ersten Versuch eine ähnliche Anordnung, 
wie die eben genannten Autoren angegeben haben, gewählt. 

Kaninchen A bekam vom 11. 4. bis 14. 4. einschließlich morgens 
2 Gramm Chol estearin-Merck in einer Wasseraufschwemmung mittels 
Schlundsonde; vom 15. —18.4. täglich 1 Gramm. Im ganzen sind also 
12 Gramm Cholestearin verfüttert worden. Am 18. 4. Blutentnahme 
zur Vornahme der Neumann-Hermann’schen qualitativen Cholestearin- 
reaktion im Blut. Das Blutserum (Neumann-Hermann nahmen 
defibriniertes Blut) wurde mit dem zehnfachen Volum 95°/ 0 igen Alkohols 
versetzt, 24 Stunden stehen gelassen, dann der Niederschlag abfiltriert. 
Nach Zusatz von wenig Wasser; konzentrierter Salzsäure; konzentrierter 
Schwefelsäure, trat eine Trübung auf, bei Zusatz von einem Tropfen 
Platinchloridlösung blieb das Filtrat klar. Die Reaktion fiel also positiv 
aus. Ebenso die Salkowski’sche Probe: (d. h. die von Neumann- 
Hermann auf das Blut angewandte) 10 ccm Blut mit 10 ccm kon¬ 
zentrierter Schwefelsäure gemischt, 24 Stunden stehen gelassen. Es trat 
HotfcLrbung ein. Bei dem Versuchter bestand also eine Cholestearin- 
ämie. Am 18. 4. erfolgte eine Injektion von 0,5 ccm einer 0,5°/ o igen 
Urannitratlösung in die Ohrvene. Untersuchung des Urins am 19. 4. 
ergab: hyaline und granulierte Zylinder in großen Mengen; dabei war 
bei Untersuchung mit dem Polarisationsmikroskop das Gesichtsfeld 
übersät mit leuchtend-doppeltbrechenden Kugeln, teils 
mit ganz regelmäßig gestaltetem schwarzen Krenz, teils 
mit mehr unregelmäßigen schwarzen Linien. Alle zeigten 
einwandsfrei das physikalische Verhalten flüssiger 
Kristalle. Herr Professor Milch, o. ö. Professor der Mineralogie, 
war so freundlich, mir meinen Befund zu bestätigen, wofür ich ihm auch 
an dieser Stelle meinen Dank aussprechen möchte. 

Die Urinuntersuchungen der folgenden Tage zeigten das gleiche 
Bild. Das Tier wurde am 22. 4. getötet. Sektionsbefund: 

Beginnende Atheromatose der Aorta in der Nähe der Aortenklappen. 
Im Znpfpräparat zahlreiche Lipoide. Leber: sehr bluthaltig, Acinus- 
zeichnung deutlich. Blutgefäße reichlich weit. In der Nähe der Gefäße 
mäßig virl Lipoide. Nebennieren: ganz okergelb verfärbt, strotzend voll 
von Lipoiden. Milz: doppeltbrechende Substanzen in der Nähe der 
Follikel. Nieren: Kapsel leicht abziehbar, Oberfläche glatt, zeigt kleinste 
hämorrhagische Herde und okergelbe Streifen. Die Rindensubstanz läßt 
sich auf den Schnitt scharf von der Marksubstanz trennen, erscheint ver¬ 
breitert und ist deutlich getrübt. Schleimhaut des Nierenbeckens glatt 
und glänzend, im ungefärbten Schnitt herdweise Verfettung der ge¬ 
wundenen Harnkanälchen, in denen wenig Lipoide zu finden siod. 

Kaninchen B. 

K oh trollt ier: zeigt bei denselben Versuchsbedingungen gleichen Urin- 
und Sektionsbefund. Ausgenommen die atheromatose Aortenveränderung. 

23* 
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Um ganz sicher zu gehen, maßte der Versuch an einem Fleisch¬ 
fresser wiederholt werden, da bezüglich der Fütternngscholesteario* 
ämie sich bei diesem andere Verhältnisse heraossteilen als bei den 
Pflanzenfressern. Weltmann-Biach fanden bei Händen and 
Katzen im Gegensatz za Kaninchen die Durchschnittszahl des 
Cholestearingehaltes des normalen Serums größer, bei Fütterung 
von Cholestearin nur eine „transitorische Hypercholestearinämie“, 
die „der Verdauungslipämie analog zu setzen wäre“. 

Weil die Anreicherung des Blutes mit Cholestearin nur transi¬ 
torisch ist, wurde die Nierenschädignng vor Beginn der Fütterung 
vorgenommen. 

Versuch 2. 

Eine Katze bekam am 2. 7. 0,5 ccm einer 0,5°/ 0 igen Urannitrat¬ 
lösung intraglnteal. Am 3. 7. 1 Gramm Cholestearin per ob. Das Urin- 
Sediment des gleichen Tages enthielt granulierte Zylinder, Lenkocyten 
vereinzelt Keine Lipoide. Am 3. 7. 1 Gramm Cholestearin, keine 
Lipoide; 5. 7. 1 Gramm Cholestearin. Annrie. Ö. 7. morgens ver¬ 
endete das Tier. Autopsie: Gallenblase und Blase sehr prall gefüllt, 
starke Hyperämie der Eingeweide. Niere: Nierenkapsel sehr stark ge¬ 
spannt, läßt sich ohne Substanzverlust abziehen. Oberfläche der Niere 
glatt, zeigt grau-weißliche Farbe, im Durchschnitt erscheint die Nieren¬ 
rinde verbreitert und opak, Marksubstanz grau-rot durchscheinend. An 
der Grenze von Mark und Binde starke Iujektionen. Frische Gefrier- 
Bchnitte wurden mit dem Polarisationsmikroskop durchsucht, in zweien 
zusammen mit verfetteten Nierenepithelien Lipoide gefunden. Gefärbte 
Sudanschnitte zeigten gruppenweise Rotfarbung des distalen Teiles der 
Tnbuli contorti und des Anfangsteils der proximalen Henle’schen Schleife 
(Suzuki). Sudanschnitte von Leber, Milz, verschiedenen Abschnitten der 
Aorta ließen keine Verfettung erkennen, frische Schnitte dieser Organe 
keine anisotropen Substanzen. Der Blasenurin des Tieres wnrde zentri¬ 
fugiert und im Sediment einige ganz einwandfreie flüssige 
Kristalle mit typischem schwarzen Kreuz nachgewiesen (Lipoide). 

Im Gegensatz zu dem Versuchsergebnis bei dem Kaninchen 
fanden sich in diesem Falle nur ganz wenig Lipoide, eben weil 
das Angebot von Cholestearinester seitens des Blutes kein so 
großes wie bei dem ersten Versuchstier war. (Die Katze hat nur 
3 Gramm Cholestearin bekommen.) 

Zusammen fas sung. 

I. Zur klinischen Diagnostik ist der Lipoidnachweis nicht ver¬ 
wendbar, denn 

1. das Auffinden ist zu unregelmäßig, 

2. sowohl im akuten wie im chronischen Stadium von Nieren¬ 
erkrankungen sind Lipoide zu finden, 
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3. bei positivem Wassermann und bestehender Nephrose kann 
bei Lipoidnachweis sowohl eine luetische wie eine Quecksilber- 
salvarsanschädigung vorliegen. 

II. Wie aus dem Tierversuch hervorgeht, gelingt der Lipoid¬ 
nachweis im Harne auch im akuten Stadium einer Nierenerkrankung. 
Die Lipoide.des Harns sind nicht Degenerationsprodukte der Nieren¬ 
zellen, sondern Bestandteile des Blutes, die durch die geschädigten 
Nieren ausgeschwemmt werden. 
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Historische Stellung der Klinik zur pathologischen 

Anatomie. 

Zu einer Zeit, in der die pathologische Anatomie unter Führung 
Virchows das medizinische Denken in wissenschaftliche Formen 
leiten konnte, waren es, von den traumatischen Krankheiten ab¬ 
gesehen, ausschließlich die anatomischen Befunde auf Grund der 
formalen Genese, die dem Arzt das Verständnis der Patho¬ 
genese der Krankheiten näher bringen konnten. Wollte die Klinik 
nicht reine Empirie, sondern wissenschaftliche Medizin treiben, 
so war sie darauf angewiesen, die Ergebnisse der pathologischen 
Anatomie für sich nutzbar zu machen. Die Vormachtstellung 
dieser Wissenschaft erlitt den ersten Stoß durch die Entdeckung 
Kochs, die vorläufig für die Infektionskrankheiten das kausale 
Moment in den Vordergrund des Interesses einrücken ließ. Es- 
folgten die physiologische Chemie, die Serologie und andere Zweig¬ 
wissenschaften, die den Kliniker mehr und mehr veranlaßten, vor¬ 
wiegend oder ausschließlich durch Erforschung der Ursache der 
krankhaften Schädigung Aufklärungüber diePathogenese 
einer Krankheit zu suchen. Man vergaß, daß die pathologische 
Anatomie zu einer Zeit, zu der von kausaler Genese noch kaum 
die Rede sein konnte, die Führerin der medizinischen Wissenschaft 
gewesen war, wenn sie im Laufe der Jahre in den Krankheiten 
nicht mehr lokalisierte Organerkrankungen za sehen lehrte, sondern 
jene als Systemerkrankungen mit gegenseitiger Wechselwirkung 
auffaßte. Man vergaß, nm nur ein Beispiel zu nennen, daß die 
formale Gleichartigkeit der Veränderungen einer Lungenphthise M 
einerseits, der phthisischen Erkrankung der Nieren oder Genitalien 
andererseits pathologisch-anatomisch bereits als pathogenetisch ein- 

1) Ich bediene mich iin folgenden der von Aschoff (L. Asch off, Zur Nomen¬ 
klator der Phthise, Zeitschr. f. Tuberkulose Bit. 27, 1917, S. 28) vorgeschlagenen 
Ausdrucks weise: Phthise, (K oc h’ scher) Phthisebazillns, phthisischer Tuberkel nsw. 
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heitlich zu wertende Tatsache aufgefaßt wurde, zu einer Zeit, in 
der man noch keinen Koch’schen Bazillus kannte. 

Inzwischen hat die pathologische Anatomie ihre Arbeit nach 
dieser Seite hin unbeirrt fortgesetzt, hat aber, den Fortschritten 
der anderen Wissenschaften folgend, auch die kausale Genese nach 
Möglichkeit in den Bereich ihrer Forschungen gezogen. Und wenn 
sie manchen Irrtümern der klinischen Medizin nicht zu folgen 
brauchte, so verdankte sie dieses der strengen Methode der formalen 
Untersuchung. Ohne Zweifel hat auch diese Art der Forschung 
ihre Grenzen, ebensowenig aber stellt die pathologische Anatomie 
eine Wissenschaft dar, die am Ende des Erreichbaren, am Zie 
ihrer Möglichkeiten angelangt ist. Es mag hier genügen, auf die 
Gewebsveränderungen defensiv-restituierender Natur im Sinne der 
Entzündung oder auf die krankhaften Zustände einer einzigen 
Zelle im tierischen Organismus hinzuweisen, um uns den Erfolg 
mühevollster Arbeit so vieler hervorragender Forscher nur als einen 
weiteren Schritt in der Erkenntnis pathologisch-anatomischer Vor¬ 
gänge erscheinen zu lassen. 

Indessen wird auch heute noch bakteriologischen Befunden, 
innersekretorischen Vorgängen oder serologischen Reaktionen oft 
eiue Bedeutung zugeschrieben, die sie nach allgemeinen pathologisch¬ 
anatomischen Grundsätzen uud auf Grund der Kontrolle der formalen 
Untersuchungen nicht beanspruchen können. Jedoch erscheint es 
nur natürlich, wenn die klinische Medizin unter dem Eindruck der 
Begrenzung der formalen Forschungsmöglichkeiten im Falle des 
Zweifels ihre Zuflucht zu den andern genannten Disziplinen nimmt. 

Dieser allmähliche Wechsel der Denkweise läßt sich besonders 
deutlich beim Typhus abdominalis verfolgen: Forscher wie C. E. 
E. Hoffmann, Curschmann u. a. standen noch völlig auf dem 
Boden einer anatomischen Auffassung bezüglich der Pathogenese 
dieser Erkrankung, wenn ihnen auch manche Lücken im System 
nicht verborgen blieben. Seit einiger Zeit jedoch kommt mehr und 
mehr der Begriff der typhösen Sepsis auf. Er erklärt zwar anch 
nichts, besagt jedenfalls nur das Eine, daß der Kliniker bei dem 
pathologischen Anatomen keine ihn befriedigende Aufklärung im 
Einzelfalle gefunden hat, vielleicht daß der geringe anatomische 
Darmbefund sich nicht deckt mit der Fülle der klinischen Sym¬ 
ptome. Der Begriff der Sepsis entkleidet den Kliniker aber in ge¬ 
wissem Sinne des Zwanges anatomischer Vorstellungen. Hier gilt 
es für den pathologischen Anatomen, seinen Forschungsraethoden 
die gebührende Anerkennung zu verschaffen. Aber nur dadurch 
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kann er den Kliniker anf den sicheren Boden anatomischer Vor* 
Stellungen zwingen, daß er es als seine vornehmste Aufgabe be¬ 
trachtet, die gegenseitige Abhängigkeit von Kausa und Forma anf- 
zudecken, und auf dieser Grundlage die Pathogenese einer jeden 
Krankheit zu entwickeln. Damit schafft der pathologische Anatom 
dem Kliniker die Möglichkeit, im Einklang mit den Tatsachen der 
pathologischen Physiologie klinische Symptome auf anatomische 
Befunde zurückzufnhren und die anatomische und physiologische 
Pathogenese zum klinischen Bild der Krankheit zusammen¬ 
zuschweißen. 

Ich habe bereits am Beispiel der Phthise darauf hinweisen 
können, daß das Bestreben der pathologisch-anatomischen Forschung 
dahingeht, die formalen Veränderungen der Organe und des Blutes 
nach kausalen Einwirkungen zu differenzieren und diese hiermit 
als spezifisch zu charakterisieren. Mag man auch geteilter Meinung 
sein über die unbedingte Spezifizität bestimmter Abweichungen vom 
normalen Aufbau der Gewebe und der Zusammensetzung der Zell¬ 
arten, so besteht doch kein Zweifel, daß die pathologische Anatomie 
nnter diesem Gesichtspunkte ihr System erfolgreich auszubauen 
imstande war, und andererseits das Verständnis betreffend der 
kausalen Genese auch ihrerseits fördern konnte. Insbesondere gilt 
dies für die infektiösen Krankheiten, deren Erreger nur in einem 
Teil der Fälle überhaupt bekannt, aber auch dann nicht immer 
b&kterioskopisch nachweisbar sind. Es geht daraus hervor, daß 
der pathologische Anatom auch für einen Teil der Infektions¬ 
krankheiten allein anf die Ergebnisse seiner formalen Unter¬ 
suchungen angewiesen ist. Im allgemeinen läßt sich sagen, daß 
die Spezifizität der formalen Reaktion abhängig ist von der, einer 
Krankheit eigenen zeitlichen Dauer des Ablaufes. Je akuter, um 
so inniger mischen sich und gehen ineinander über die Vorgänge 
der Schädigung, der Abwehr und der Heilung; je chronischer, um 
so größer ist die Möglichkeit der weiteren Differenzierung der zellu¬ 
lären Elemente und ihrer Umwandlung. 

B. Zur Pathogenese des Typhus abdominalis (Eberth). 

I. Kausale und formale Genese der Organveränderungen. 

Ich habe nun versucht, auf Grund früherer und eigener Unter¬ 
suchungen die Pathogenese des Typhus abdominalis auf Grund des 
Nachweises übereinstimmender spezifischer Organ Veränderungen in 
Form des typhösen Knötchens und einer Allgemeinreaktion in ein- 
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heitlicher Weise aufzufassen. Diese Veränderungen sind die Folge 
kausaler und formaler Einwirkung auf das Gewebe. Um ihre Be¬ 
ziehungen zur Kausa und untereinander klarzulegen, muß man sich 
zuerst darüber verständigen können, in welcher Weise diese zellu¬ 
lären Reaktionen biologisch und morphologisch aufzufassen sind. 
Es ergab sich somit die weitere Aufgabe, diese Reaktionen in 
systematischer Weise zu ordnen. 

1. Die Gliederung und Deutung der morphologischen 
Reaktionsvorgänge und der Entzündungsbegriff. 

Der Typhus abdominalis gehört zu einer Gruppe von Krank¬ 
heiten, deren formale Gewebsreaktionen in ausgedehntem Maße 
durch den klinischen Ausdruck der Entzündung festgelegt sind. 
Im Laufe meiner Untersuchungen kam ich mehr und mehr zu der 
Überzeugung, daß dieser Begriff eine eindeutige Vorstellung patho¬ 
logisch-anatomischer Vorgänge nicht gestattet. Dagegen scheint 
mir die Einteilung, die Asch off allgemein für die klinischen Be¬ 
griffe der Krankheit gegeben hat (Affectio, Defensio und'Restitutio), 
die formalen pathologisch-anatomischen Veränderungen (Leistungent 
klar zu charakterisieren. Ich kann mich in meinen Ausführungen 
vollkommen an die von A s c h o f f gegebenen Definitionen anschließen. 
Meine Auffassung über den Begriff der Entzündung, der ja bei den 
Infektionskrankheiten, so auch beim Typhus abdominalis eine große 
Rolle spielt, macht jedoch weitere, ins einzelne gehende Unter¬ 
scheidungen nötig. Ich muß daher meinen Untersuchungen eine 
Erläuterung meiner Ausdrucksweise vorausschicken. 

Jede positive K a u s a hat, wenn genügend stark, eine gewisse 
Wirkung auf den Organismus, bzw. auf das betroffene Organ, mit 
anderen Worten, einen Effekt auf ein bestimmtes System 
zur Folge. Dieser Effekt ist abhängig von der Zeitdauer, wäh¬ 
rend welcher die Kausa wirken kann. Ist die Zeitdauer, wie bei 
einem plötzlich und einmalig erfolgenden Trauma ganz kurz, so be¬ 
steht der Effekt lediglich in einer krankhaften Herabsetzung 
oder auch in der Vernichtung des Gesamtstoffwechsels dieses 
Systems; hiermit ist unter Umständen gleichzeitig eine Störung im 
statischen Aufbau des Systems verbunden. Der formale Ausdruck 
dieses Effektes ist die Affectio. Gegen diese Affectio richtet sich 
unmittelbar als Reactio an dem betroffenen System die Restitutio. 
Wir haben also bei dem Bestehen affektiver Schädigung und resti¬ 
tuierender Gegenwirkung pathologisch-anatomisch von affektiv¬ 
restituierenden Vorgängen oder Krankheitsprozessen zu 
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sprechen. Während aber bei den traumatischen Krank¬ 
heiten die Krankheit 1 ) (Morbus) — nicht nur die krankhaften 
Störungen — formal bestimmt wird auf der einen Seite durch die 
Affectio, d. h. die Einwirkung der Kausa, und auf der anderen 
Seite durch die Restitutio, d. h. die formale Reaktion des Organis¬ 
mus auf die Affectio, schiebt sich bei den infektiös¬ 
toxischen, den sogenannten „entzündlichen Krank¬ 
heiten“, so auch beim Typhus, die Defensio zwischen Affectio 
und Restitutio ein. Diese Defensio 2 ) fehlt bei den traumatischen 
Krankheiten, weil bei diesen die Kausa (das Trauma) sofort wieder 
ausgeschaltet wird, also zu keiner Zeit mehr die Reactio beeinflussen 
kann. Dagegen wirkt bei den infektiös-toxischen Krankheiten die 
Kausa (der Bazillus, die Toxine, die toxisch imbibierte Nekrose) 
dauernd affizierend weiter. Sie stört somit die Restitutio. Gegen 
diese Störung, gegen die Quelle der affektiven Veränderungen 
richtet sich die Defensio. Und während die Restitutio — bei 
den traumatischen Krankheiten unmittelbar folgend — von der 
Kausa unabhängig und unbeeinflußt vor sich geht, und deshalb 
jeweils nach den gleichen, formal bedingten Gesetzen, d. h. un¬ 
spezifisch zur Auswirkung kommen kann, muß sich bei den 
mfektiös-toxischen Krankheiten die Defensio auf die dauernd 
wirkende Quelle der Affectio einstellen, d. h. sie muß formal in 
spezifischer Weise auf die wechselnde Krankheitsursache 
(Kausa) einwirken. Die spezifische Kausa verlangt eine spezifische 
Defensio. Es besteht somit bei den infektions-toxischen 
Krankheiten eine ebenfalls formal nachweisbare kausal-de¬ 
fensive Gegenwirkung. 

Wir sehen also die infektiös-toxische Kausa einen Effekt auf 
ein »System ausüben, einerseits im Sinne einer Schädigung, eines 
Affe kt 8, andererseits im Sinne einer besonderen Reaktion gegen 
die Kausa selbst, der Defensio. Der formale Ausdruck dieses 
Effekts hängt bei den infektiös-toxischen Krankheiten neben der 


1) Krankheit ist hier anch im Sinne der Orgauerkranknng zu verstehen. 

2) Das Wort „Defens-io“ soll im Sinne von Rom keine gewollte oder be¬ 
wußte Abwehr, sondern nur eine „nützliche“, d. h. zumeist eine die Dauerffihig- 
keit herstellende Handlung bezeichnen; für Defensio in der Anwendung Aschoffs 
«braucht Ronx im gleichen Sinne „danerfördernd“, Bibbert „dauermäüig“. 

Anf das Wort selbst soll es nicht ankommen. Der physiologische Chemiker, 
<är Tosikologe usw., der im allgemeinen rein kausal untersucht, sollte sich trotz¬ 
dem diesen Begiiff zu eigen machen. Die Angewöhnung des Organismus an Gifte 
‘der Medikamente ist ebenfalls der Erfolg eiuer Abwehr (Denfensio). 
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Stärke von der Zeitdauer der Einwirkung ab. Die Folge 
kann im letzteren Falle eine Steigerung oder Verminderung des 
Gesamtstoffwechsels innerhalb eines Systems sein. Ist der Gesamt* 
Stoffwechsel in einer bestimmten Zeiteinheit krankhaft herab¬ 
gesetzt, so besteht ein affektiver Zustand (Alteratio), ist 
er in der gleichen Zeiteinheit erhöht, dann liegt ein de¬ 
fensiver Zustand (Irritatio) vor. Da in einem System beide 
Vorgänge meist gleichzeitig nebeneinander bestehen, sprechen wir 
von affektiv-defensiven Eombinationsprozessen. 

Die durch die kausal-defensive Gegenwirkung bedingten Ver¬ 
änderungen im Aufbau des Gewebes komplizieren somit die affektiv¬ 
restituierenden Vorgänge, welch’ letztere bei der infektiös-toxi¬ 
schen Krankheit sich grundsätzlich in gleicher Weise abspielen 
müssen, wie bei den traumatischen Krankheiten, vorausgesetzt, daß 
die Defensio genügend stark war, um eine Restitutio überhaupt 
aufkommen zu lassen. Letztere wird nur insofern von den kausal¬ 
defensiven Vorgängen beeinflußt, als sie gegenüber der Affectio in 
einer mehr oder weniger spezifischen Weise abläuft. 

A ttVrt in Unter Affectio verstehen wir also die schädigende Ein¬ 
wirkung jeder Kausa auf den menschlichen Organismus. Sie stellt 
die negative formale Phase des Effektes am Organismus dar. 
.Sie beginnt in der Regel mit einer Schädigung der Parenchym- 
zellen (Alteratio und Degeneratio). Es folgt der Zerfall dieser 
Zellen und der Zerfall der Gewebsstruktur (Nekrobiose). Hieran 
schließt sich, je nach der Stärke der Affectio, das allgemeine Ab¬ 
sterben des Gewebes (Necatio) an. Der Ausgang ist der örtliche 
Tod (Nekrose). Soweit es sich um die Einwirkung von Infektions¬ 
erregern und ihrer Toxine handelt, ist die spezifische Quelle dieser 
Affectio ohne weiteres ersichtlich. Die Kausa tritt jedoch weniger 
deutlich als solche hervor bei der durch diese Noxe bedingten 
Nekrose, die im weiteren Verlauf der Infektion, ähnlich wie der 
septische Infarkt, die reaktiven formalen Veränderungen bedingt 
indem sie ihrerseits wieder eine Defensio auslöst. Diese Nekrose 
ist allerdings nur insoweit spezifisch, als sie durch spezifische 
Toxine imbibiert ist, eine Tatsache, die formal weniger deutlich 
zum Ausdruck kommt. M 

1) Ich werde im folgenden die Reaktion auf diese typhös-toxisch imbibierte 
Nekrose als „bedingt spezifisch“ bezeichnen. 

Nach Vircbow ist das Kriterium der spezifischen Natur eines Dinges 
oder einer Erscheinung in der Koustanz zu fiuden, mit der gewisse Eigenschaften 
daran beobachtet werden, und in der Möglichkeit, diese Eigenschaften als di&- 
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Unter Defensio verstehen wir andererseits den Vorgang der Deiri.ni.. 
Abwehr, den die dauernde Einwirkung einer Kausa zur Folge 
haben kann. Die Defensio stellt somit die erste positive formale 
Phase des Effektes am Organismus dar. Wir bezeichnen das erste, in 
einem Reizzustand der Zellen selbst bestehende Stadium dieser 
eintretenden Reaktion als Irritatio (Virchow); doch schließen 
sich an diese mehr oder weniger rasch exsudativ-proliferative Vor¬ 
gänge an, die in verschieden starkem Maße das Bild der De¬ 
fensio beherrschen. Die formalen Veränderungen lassen im Beginne 
der effektiven Einwirkung eine Unterscheidung zwischen negativer 
Affectio (Alteratio) und positiver Reactio (Irritatio) bis heute nicht 
immer zu. 

Jede Affectio löst als zweite positive formale Phase, falls über- 
haupt eine Reactio noch möglich ist, eine Restitutio aus. Diese 
verläuft bei den infektiös-toxischen Kraukheiten in der gleichen 
Weise, wie sie Aschoff für die traumatischen Krankheiten im 
einzelnen ausgeführt hat, in gewissem Sinne jedoch beeinflußt in 
ihrem Ablauf und den Folgen durch das Dazwiscjientreten der de¬ 
fensiven Vorgänge. 

Die Restitutio kann unter dem Bilde einer einfachen Erholung 
(Recreatio) oder durch reparative Vorgänge erfolgen. Sie kann 
eine scheinbare (formale) Restitutio ad integrum sein oder erst 
durch Narbenbildung zum Abschluß kommen. Das erstere findet 
statt, wenn trotz der affektiven und defensiven Veränderungen 
eine wesentliche Schädigung der Gerüstsubstanz ausgeblieben ist. 
Alterativ-irritative Vorgänge innerhalb parenchymatöser oder auch 
mesenchymaler Zellen können ohne weiteres zur Rückbildung (In- 
volutio) kommen, letztere werden dadurch für ihre ursprüngliche Funk¬ 
tion wieder geeignet. Gestaute Lymphe und ausgetretene Exsudate 
können, solange noch flüssig, zur Resorption gelangen. Prolifera¬ 
tiven Vorgängen folgt eine Abwanderung dieser Zellen, wenn im 
Bereich des affektiv-defensiven Herdes kein Zellzerfall stattge¬ 
funden hat. Diese verschiedenen Formen der Rückbildung stellen 
die Recreatio der Zellen und des Gewebes dar. 

Bei stärkerer affektiver Beeinflussung des Gewebes, der natur¬ 
gemäß meist auch eine erhöhte defensive Gegenwirkung gegen- 
ubersteht — aber immer noch ohne merkbare Zerstörung der Ge- 

postische 211 benutzen. (Virchow’s Archiv VI, p. 8). Wenn ich fernerhin hier 
voa „bedingt spezifischen“ Vorgängen rede, so ist die Bedingtheit in der Unmög¬ 
lichkeit gegeben, die Spezifität rein formal nachzuweißen; denn die typhös*toxische 
Imbibition der Nekrose kann nur aus der Entwicklung Jener erschlossen werden. 
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rüstsubstanz —, findet gegenüber den nekrobiotischen Zellen und 
Herdbildungen eine Abräumung des toten Materials statt, entweder 
korpuskulär- durch Phagocytose und Abtransport (Remotio) oder 
durch Auflösung (Resolutio) des zugrunde gegangenen Materials 
und in gleicher Weise des etwa geronnenen Exsudates. Der Re* 
solutio schließt sich dann wieder die Resorptio an. Sind die spe¬ 
zifischen Zellen des Parenchyms nur teilweise geschädigt oder 
gänzlich zugrunde gegangen, so ist die Regeneratio dieser Zellen 
die Folge. 

Dieser Restitutio ad integrum durch die verschiedenen, hier 
genannten Regulationen mit der anscheinend völligen Wiederher¬ 
stellung der ursprünglichen Struktur steht gegenüber die Resti¬ 
tutio durch Narbenbildung. Sie tritt ein, wenn eine Schä¬ 
digung der Struktur derart weit vorgeschritten ist, daß ein dem 
untergegangenen Gewebe völlig entsprechender Ersatz nicht mehr 
möglich ist, wie es bei der Zerstörung der Gerüstsubstanzen oder 
hochwertiger Parenchyme der Fall zu sein pflegt. Die reparierenden 
Vorgänge erfolgen in diesem Falle zellulär durch Entwicklung von 
Granulationsgewebe, durch Organisation bzw. Demarkation oder 
andere Formen der Ausheilung. Bei hochgradigen Exsudatbildungen 
tritt eine Reparatio durch Hyalinisierung und Sklerose, bzw. durch 
Organisation des Exsudates ein. Auch an diese Restitutio durch 
Narbenbildung schließen sich unter Umständen wieder die Vor¬ 
gänge der Rekreation und besonders der Regeneration an. 

Damit ist die akute Krankheit zum Abschluß gekommen. 
Haben die affektiven, defensiven und restituierenden Veränderungen 
zur Narbenbildung geführt, so befindet sich damit der Organismus 
bzw. das Organ nicht mehr im Zustand der absoluten, sondern wie 
es Asch off eindeutig bezeichnet hat, im Zustand der relativen 
Gesundheit. Die Folge der ungenügenden Restitution ist in jedem 
Falle das chronische Leiden (Pathos) des Organs, bzw. des mensch¬ 
lichen Organismus. Dies kommt natürlich in der Mehrzahl aller 
klinisch „entzündlichen“ Krankheiten überhaupt während des Lebens 
nicht zur Beobachtung. Man erinnere sich nur alter Pleuraver¬ 
wachsungen oder der nur histologisch nachweisbaren narbigen Ver¬ 
änderungen an einem Wurmfortsatz. 

Insofern dieses Pathos die Folge rein restituierender Vorgänge 
ist (verkürzter, geheilter Armbruch u. dgl.) deutet die Veränderung 
nicht die Ursache, sondern nur den Hergang des Leidens an; es 
liegt hier ein unspezifisches Pathos vor. Sind jedoch defensive 
Vorgänge in den Ablauf der reaktiven Prozesse eingeschaltet ge- 
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ueseu. so läßt sich unter Umständen aus der Narbe ihre Ur¬ 
sache erschließen. Mit defensiven Vorgängen verbundene Re¬ 
aktionen lösen somit ein bedingt spezifisches Pathos aus. 
Es braucht aber nicht nur ein bedingt spezifisches Endprodukt 
(verkreideter Herd u. dgl.) auf die Ursache hinzu weisen, sondern für 
den Fall, daß die spezifische Kausa, hier der Typhusbacillus nicht 
restlos vernichtet wird, kann sein weiterer Einfluß auf das Gewebe 
durch restituierende Vorgänge (Abkapselung u. dgl.) ausgeschaltet 
sein. Damit ist aber gleichzeitig die Gefahr der Neuerkrankung 
iRezidiv) gegeben (rezidiv-geneigtes Pathos). Soweit es die 
Frage des Bazillenträgertums angeht, werde ich hierauf später 
znrückkommen. 

In folgender Tabelle (nächste Seite) gebe ich eine Übersicht über 
die affektiven, defensiven und restituierenden Vorgänge, wie sie sich 
formal aus der erfolgreichen Einwirkung einer Kausa auf einen 
normalen Organismus ergeben. Die Tabelle stellt lediglich eiue 
Erweiterung der von Asch off hierfür aufgestellten Grundlage 
dar. Als Folge ungenügender Restitution ergibt sich sodann ein 
veränderter Organismus. Ich habe denVersuch unternommen, 
diese Einteilung auf die zellulären und exsudativen Reaktionen 
beim Typhus abdominalis in Anwendung zu bringen. 

Die Ausdrucks weise: kausal-defensive und affektiv-restituierende 
Gegenwirkung, ferner affektiv-defensive, affektiv-restituierender und 
defensiv-restituierender Kombinationsprozeß gestattet somit eine 
« harakterisierung sämtlicher formaler Vorgänge, die bisher unter 
dem Begriff „Entzündung“ oder „entzündlich“ in Zusammenhang 
gebracht worden sind. Gleichzeitig lassen sich diese Vorgänge hiermit 
'diarf trennen von den unter Umständen eintretenden Folgen der 
formalen Störung, der ungenügenden Restitution, die wir als Pathos 
bezeichnen. 

Iler Entzündungsbegriff ist somit für die theore¬ 
tisch-wissenschaftliche Darstellung formaler Verhält¬ 
nisse überflüssig geworden. Denn während bisher der Ver¬ 
buch gemacht wurde, den Komplex der klinischen, bzw. anatomischen 
Symptome aus den histologischen Bildern herauszulesen und festzu¬ 
legen, wird hier die Beurteilung des anatomisch Feststellbaren je¬ 
weils von der funktionellen Bedeutung der Reaktion (Regulation), 
gleichsam von der Pathogenese des Vorganges abhängig gemacht. 
In meinen Ausführungen zur Pathogenese des Typhus abdominalis 
konnte ich somit bei der Beschreibung formaler Vorgänge auf das 
Wort „Entzündung“ bzw. „entzündlich“ zwanglos verzichten. 

IVoMi-hes Archiv für klin. Medizin. 125. Bd. 24 
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1) Organisatio ist ein biologischer Begriff, der formal eine GranuUtio darstellt. 
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Der Übertragung dieser biologischen Begriffe auf formale Vor¬ 
gänge mögen praktisch noch mancherlei Schwierigkeiten im Wege 
stehen; letztere sind jedoch nach meiner Überzeugung allein be¬ 
dingt durch die Unzulänglichkeit unseres diagnostischen Urteils 
betreffs der funktionellen Deutung formaler Befunde und der 
Trennung der einzelnen Regulationen voneinander. Als Teilwissen¬ 
schaft der Biologie sollte jedoch die pathologische Anatomie for¬ 
male Vorgänge biologisch zu fassen suchen und sich nicht von der 
Klinik abhängig machen, die für sich den Begriff der Entzündung 
geprägt und ausgebaut bat. 

Wenn hier somit nach dem Vorgänge Aschoffs der Versuch 
aufgegeben wird, die morphologische Entzündung aus dem wechseln¬ 
den Symptomenkomplex der Alteratio, Exsudatio und Proliferatio 
heraus erklären zu wollen, so ist eigentlich auch für die diagno¬ 
stische Benennung dieses Komplexes, d. h. für das Wort „Entzün¬ 
dung“ bzw. „entzündlich“ im alten Sinne in der Nomenklatur der 
pathologischen Anatomie keine Verwendung mehr vorhanden. Nun¬ 
mehr könnte mit Entzündung ( itih) jeder krankhafte Zustand be¬ 
zeichnet werden, der durch Reaktionserscheinungen (Restitutio oder 
Defensio) gekennzeichnet wird, solange diese Regulationen formal 
(und ebenso klinisch, falls der Kliniker die Symptome seiner Fälle 
nach biologischen Grundsätzen verwerten wollte) im Vordergrund 
stehen. Man hätte eine restituierende oder reparative und eine 
defensive, bzw. defensiv-restituierende Entzündung (-itis) zu unter¬ 
scheiden. Diesen akut oder chronisch verlaufenden Regulationen 
stünden gegenüber die Pathieen, bei denen der affektive Zustand 
das Bild beherrscht (direktes Pathos, Aschoff), bzw. die Regu¬ 
lation durch Narbenbildung zum Abschluß gekommen ist (indirektes 
Pathos, Aschoff). 

Somit würden sich sämtliche krankhaften Zustände, die Krank¬ 
heit allgemein (Nosos) — je nach dem Vorherrschen bestimmter 
Vorgänge — entweder als -itis oder als -pathie auffassen lassen. 
Die Klinik könnte sich hier völlig anschließen, indem sie den von 
Beginn an gleichbleibenden oder den, im Anschluß an Regulationen 
zurückbleibenden, veränderten krankhaften Zustand mit -pathie, 
jeden veränderlichen, mit wechselnden Symptomen einhergebenden 
krankhaften Vorgang, der auf eine zeitlich wahrnehmbare bio¬ 
logische Regulation hindeutet, mit -itis bezeichnet. 


24* 
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2. Geschichtliche Übersicht über die Forschung 
betreffs der cellulären Reaktionen beim 
Typhus abdominalis. 

Der Typhus abdominalis gehört zu jenen Infektionskrank¬ 
heiten, bei denen die pathologische Anatomie sich bemüht hat. 
bestimmte zelluläre Reaktionen als charakteristisch für die Er¬ 
krankung anzusehen. Diese Untersuchungen erstreckten sich 
naturgemäß auf alle, vom Typhus befallenen Organe, wie Darm. 
Lymphknoten, Milz, Knochenmark usw. 

Den ersten Versuch, eine zelluläre Reaktion des Organismus in ur¬ 
sächlichen Zusammenhang mit der typhösen Erkrankung zu bringen, 
machte Rindfleisch, indem er die großen, protoplasmareichen, bis¬ 
weilen epitheloiden Zellen in und um die Lymphbahnen des Darmes 
und der Lymphknoten als „Typhuszellen“ bezeichnete. Der Name ist 
zwar längst aufgegeben, schon allein aus dem Grunde, weil wir wissen, daß 
diese Zellen für Typhus nichts ausschließlich Spezifisches darstellen; jedoch 
wurde ihre Bedeutung für die typhöse Erkrankung jener Organe anerkannt. 
Die meisten der älteren Autoren, wie Grohe, Billroth, C. E. E. Hoff- 
raann u. a. leiteten sie von den Lymphocyten der Follikel ab, doch ist 
diese Ansicht nach und nach gänzlich verlassen worden. Ribbert und 
mit ihm T. Weber betonen die Herkunft jener Zellen, ersterer in Fällen 
akuter Entzündung, letzterer beim Typhus, von den Endothelien der 
Lymphgefäße und der Sinus. Letzterer bestritt eine Abstammung von 
Retikulumzellen: auch Saltykow trat für ihre Entstehung aus ge¬ 
wucherten und frei gewordenen Sinusendothelien ein. Virchow hatte 
diese Zellen für Abkömmlinge der lymphatischen Zellen der Follikel¬ 
apparate, aber auch der zelligen Elemente ihres Bindegewebes gehalten. 

A. Hoffmann unter Marchand leitete sie später ebenfalls von 
den Bindegewebszellen der Follikel ab; Marchand selbst führte io 
gleichem Sinne in seinem Marburger Referat 1913 die Typhuszellen auf 
eine Wucherung der Retikulumzellen zurück, an der aber auch die 
Endothelzellen der Lymphgefäße teilnehmen. M. B. Schmidt nahm 
eine Abstammung in erster Reihe von den Endothelien der Lymphbahnen, 
wahrscheinlich auch von den Retikulumzellen an. Aschoff spricht in 
seinem Lehrbuch von der Herkunft von endothelialen oder adventitiellen 
Elementen. Bei Ziegler, Orth, Kaufmann und Schwalbe finden 
sich keine diesbezüglichen Angaben. Herxheimer denkt an eine Ab¬ 
stammung von Endothelien. 

Die neugebildeten Lymphelemente bei der Bildung des Milztumors 
leitet Billroth von den Milzvenenepithelien ab, Förster von den 
Zellen des intervesikulären Netzgewebes und von den farblosen Zellen 
durch endogene Proliferation, nach unserer heutigen Auffassung von 
Sinusendothelien, bzw. von Pulpazellen und (?) Retikulumzellen. Für 
eine Abstammung, übereinstimmend mit der der Lymphknoten tritt in 
Anlehnung an Förster auch C. E. E. Hoffmann ein. Neuere An¬ 
gaben fehlen. Doch darf man als sicher annehroen, daß die, nach 
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Morphologie und Fähigkeit der Pbagocytose den 8inusendothelien der 
Lymphknoten entsprechenden Endothelien der Blutsinus, die Pulp&zellen, 
unter Umständen auch die Retikulumzellen der Milzfollikel, die großzellige 
Wucherung, bzw. die reagierenden Zellelemente darstellen. Dies scheint 
auch die Auffassung der Autoren zu sein, die die cellulären Reaktionen 
der Milz in anderem Zusammenhang berühren. 

Bezüglich deB Knochenmarks wies Ponfick auf die Analogie 
der Zinnober-, beim Typhus rote Blutkörperchenfressenden Zellen hin, 
eine Eigenschaft, die nach allen Untersuchungen den Endothelien der 
Markräume zukommt. Auch diese Zellen proliferieren unter dem Ein- 
floß der Infektion. E. Fraenkel erwähnt diese Makrophagen anläßlich 
seiner Untersuchungen über die Erkrankung des roten Knochenmarks bei 
Abdominaltyphus überhaupt nicht. Das Vorkommen wird aber auch von 
Aikanazy und Mallory bestätigt. 

Für die Leber hat M. B. »Schmidt nachgewiesen, daß bei der 
Bildung des typhösen Knötchens die Wucherung der Kupffergehen 
Sternzellen eine hervorragende Rolle spielt. Auch hiergegen sind Be¬ 
denken nicht erhoben worden. 

Die Veränderung des Herzens, der Nieren, des Kehlkopf¬ 
einganges, der Muskeln usw. dürften nur in seltenen Fällen in un¬ 
mittelbarem Zusammenhang mit der typhösen Infektion stehen, vielmehr 
einfach degenerativer Natur sein. Was insbesondere die diphtherischen 
Beläge und Ulcerationen des Kehlkopfeinganges anbetrifft, so haben die 
Untersuchungen E. Fraenkelsu. a. wahrscheinlich gemacht, daß hier 
Sekundärinfektionen die Ursache der Veränderungen darstellen; 1 ) man 
darf wohl von weiteren Untersuchungen noch neue Ergebnisse erwarten. 

Die cellulären Wucherungen der Haut in der Roseoie setzte 
E. Fraenkel auf Grund weiter zurückliegender Untersuchungen auf 
Rechnung der freien Bindegewebszellen; sie seien nicht durch Ein¬ 
wanderung von freien Leukocyten bedingt. 

Mallory faßt als erster die Vermehrung einer bestimmten Zellart, 
meiner „endothelialen Leukocyten“, unter dem Gesichtspunkt einer Allge¬ 
meinreaktion des Organismus am Orte der typhösen Organveränderung 
auf, wenn er sagt: „Wir haben hier als die wesentliche Veränderung 
(the essential lesion) beim Typhus abdominalis eine diffuse Proliferation 
endothelialer Zellen anzusehen, die zur Bildung großer, epitheloider, 
durch ausgesprochen phagocytische Eigenschaften charakterisierter Zellen 
Anlaß geben. Sie haben unregelmäßige, leicht gefärbte, exzentrisch ge¬ 
legene Kerne, reichlich, scharf abgegrenztes acidophiles Protoplasma“. 
Bezüglich ihrer Histogenese und der Art ihrer Verbreitung gibt Mallory 
in »einen „Principles of Pathologie Histology“ an, daß (als Reaktion auf 
die Einwirkung des Typhustoxins) „die endothelialen Zellen, welche die 
Blut- und Lymphgefäße und das Retikulum des lymphatischen Gewebes 
begrenzen, sich rasch vermehren, abgestoßen und als endotheliale Leuko¬ 
cyten in Freiheit gesetzt werden. Diese Leukocyten sind imstande auszu- 


1) Aus klinisch begründeten Erwägungen heraus kommt Bäumler zu einer 
gleichen Auffassurig gegenüber Cursch mann, der für einen Teil der Kehlkopf- 
rerändernngen spezifisch typhöse Prozesse für wahrscheinlich hält. 
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wandern, za wandern und sich zu vermehren. Sie häufen sich in großer 
Zahl an in dem lymphatischen Gewebe, in den Lymphgefäßen nnd Lyroph- 
räutnen und in den Blutgefäßen, überall wo Typhuetoxin anwesend ist*. 
Er fand sie vor allem im Darm, dann in den mesenterialen Lymphknoten, 
der liilz, der Leber und im Knochenmark, aber auch in den Lymph¬ 
gefäßen des Herzens, der Lunge, der Niere, der Nebennieren, des Pankreas, 
des Hodens und der Pia-Arachnoidea. Wenn auch Mallory keine 
Auskunft darüber gibt, welche Blut- und Lyinphgt-fäßendothelien nach 
seiner Meinung als endotheliale Leukocyten in Frage kommen, so geht 
doch wenigstens aus seinen Beschreibungen der einzelnen Organe deutlich 
hervor, daß die Auffassung von der der früheren Autoren nicht abweicht. 

Bezüglich anderer Organe, die sonst noch in irgendwelcher Form 
beim Typhus abdominalis zu erkranken pflegen, ist eine reaktive Ver¬ 
mehrung bestimmter Zellformen, die hier zu nennen wären, nicht be¬ 
schrieben. 

Wenn ich von den der Hautroseoie zükommenden Zellproli¬ 
ferationen, deren Histogenese nach den heutigen Anschauungen 
über die Zellen des Bindegewebes durch weitere Untersuchungen 
noch sichergestellt werden muß, absehe, so können wir die An¬ 
sichten der Autoren, wie sie heute als am meisten begründet an¬ 
gesehen werden können, dahin zusammenfassen, daß wir beim 
Typhus abdominalis eine bestimmte Art von Zellen auftreten sehen, 
die in manchen der befallenen Organe eine gewisse Übereinstimmung 
des morphologischen Aussehens und der Histogenese aufweisen, 
sowie durch die Eigenschaft zur Phagocytose ausgezeichnet sind. 
In* den Darmfollikeln und mesenterialen Lymphknoten entstammen 
sie den Endothelien der Lymphsinus und Lymphgefäße und den 
Retikulumzellen, in der Milz den Endothelien der Blutsinus, den 
Pulpazellen und wohl ebenfalls den Retikulumzellen der Follikel, 
im Knochenmark den Endothelien der Bluträume und in der Leber 
endlich den Kupffer’schen Sternzellen. Mallory, der diesen Zell¬ 
formen die Fähigkeit der Wanderung zuschreibt, geht grundsätz¬ 
lich einen Schritt weiter, wenn er die Bildung dieser Zellen als 
eine spezifische Allgemeinerkrankung des Organismus hinstellt. 
Nach seiner Meinung veranlaßt der Typhusbacillus unter gewöhn¬ 
lichen Bedingungen vorwiegend oder ausschließlich eine Anhäufung 
endothelialer Leukocyten. 

Auf Grund meiner eigenen Untersuchungen am Darm, an der 
Leber und der Milz schließe ich mich dieser Auffassung im wesent¬ 
lichen an. Jedoch muß ich die Endothelien der Lymphgefäße des 
Darmes aus der Reihe dieser Zellen ausschließen, da ich ihre Be¬ 
teiligung nicht mit Sicherheit beobachten konnte. Ich möchte viel¬ 
mehr annehmen, daß es sich lediglich um eine Anhäufung dieser 
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Zellen in den Lymphgefäßen nach Einwanderung aus dem Gewebe, 
bzw. um eine alterative Schwellung der Wandendothelien handelt. 
Daß ein Abströmen dieser großen Zellen in der Tat in hohem Maße 
stattfindet, bedarf wohl kaum der Erwähnung. Ferner habe ich 
noch eine weitere Zellart zu erwähnen, die an der großzelligen 
Infiltration, besonders am Darm, sicherlich in einem nicht geringen 
Grade beteiligt ist; das sind die Wanderzellen des Binde¬ 
gewebes, die Klasmatocyten Ran vier s und ihre Bildungsstätte, 
die Marchand’schen Adventitiazellen. Daß diese Zellen regen An¬ 
teil an der Lieferung von Makrophagen nehmen, darauf weist nicht 
nur ihr vermehrtes Auftreten hin außerhalb der affektiv-defen¬ 
siven Herdbildungen in der fibrösen Schicht der Submukosa, und 
in der Nähe nnd innerhalb der lymphatischen Abschnitte des Darmes, 
sondern besonders auch ihre starke Vermehrung im mesenterialen 
Fettgewebe und im großen Netz. 

Durch die Einwirkung des Typhusbazillus und seiner Gifte 
wird somit eine auf die verschiedensten Organe lokali¬ 
sierte Proliferation von morphologisch - histogene- 
t isch und funktionell stark übereinstimmenden 
Zellen veranlaßt; es sind in ihrer Gesamtheit jene Zellen, 
die Aschoff und Kiyono auf Grund ihrer Unter¬ 
suchungen mit Hilfe der vitalen Färbemethoden 
unter dem Namen der Gewebshistiocyten zusammenge¬ 
faßt haben. Als Gewebshistiocyten kommen somit 
beim Typhus abdominalis in Betracht die Retikulo- 
Endothelien der Follikel der Lymphknoten nnd der 
Milz, die Pulpazellen der Milz, die Endothelien der 
Markräume des Knochens, die Kupffer’schen Stern¬ 
zellen und die Bindegewebswanderzellen. Wenn auch 
Mallory eine genaue Umschreibung seiner endothelialen Leuko¬ 
zyten bezüglich ihrer Histogenese nicht hat geben können, so kann 
nach seinen Ausführungen wohl mit. Sicherheit angenommen werden, 
daß mit diesen Zellen die Histiocyten Aschoffs identisch sind. 
Mallorys allgemein gefaßte Angaben können somit unter Be¬ 
rücksichtigung der experimentellen Untersuchung von Aschoff 
und Kiyono genauer Umrissen werden. 

Wenn aber Mallory annimmt, daß im Gegensatz zu anderen 
Erkrankungen die diffuse Ausbreitung der endothelialen Leuko¬ 
zyten als Charakteristikum des Typhus abdominalis anzusehen ist, 
so dürfte dies wiederum zu weit gegangen sein; ebensowenig wie 
die „Typhuszellen“ Rindfleischs für Darm- und Lymphknoten, 
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können diese diffus pbagocytierenden und wandernden endothelialen 
Leukocyten Mallorys als pathognomischer Ausdruck der for¬ 
malen Reaktion bei Typhus abdominalis aufgefaßt werden. Es 
genügt daran zu erinnern, daß nach neueren Untersuchungen von 
Asch off bei den Inanitionsformen von Fleckfieber in vielen Fällen 
eine noch stärkere diffuse Phagocytose von seiten der Histiocyten 
festgestellt werden kann. 

In ähnlichem Sinne wie Mallory hat der Gedanke einer 
gleichartigen Gewebsalteration auch M. B. Schmidt vorgeschwebt, 
wenn er für die lymphatischen Organe eine großzellige Hyperplasie 
mit Phagocytose als Charakteristikum der typhösen Neubildung 
ansah.. Diese Auffassung unterscheidet sich nur insofern von jener 
Mallorys, als M. B. Schmidt, soweit ich dies seiner Arbeit 
entnehmen kann, als selbstverständlich ansah, daß eine typhöse 
Darmerkrankung als tatsächlich vorhanden nachgewiesen war. 
Schmidts Schüler Bayer hat unter dem gleichen Gesichtspunkt 
Untersuchungen über die allgemeine Beteiligung der Lymphknoten 
bei Typhus angestellt. Auch ihm genügt der Nachweis blnt- 
körperchenhaltiger Zellen bei starker Erweiterung und großzelliger 
Ausfüllung der Lymphsinus. also eine ausschließliche (defensive > 
Reaktion einer bestimmten Zellart zur Diagnose der spezifischen 
Erkrankung. Er erwähnt nur nebenbei gelegentliche Nekrosen im 
Zentrum der Follikel. Der Nachweis dieser defensiven Reaktion 
allein erscheint mir für eine sichere Diagnose nur bedingt 
genügend. Bei der allgemeinen Irritation des histiocytären 
Apparates bei Typhus läßt sich nicht aiisscbließen, daß auch 
nicht unmittelbar beeinflußte Lymphknoten Histiocyten au das 
Blut abgeben. Die Tatsache der Phagocytose von roten Blut¬ 
körperchen und von Eisenpigment spricht, wie M. B. Schmidt 
nachgewiesen hat, ebenfalls nur für einen allgemeinen Zerfall dieser 
Blutelemente, aber nicht für eine Herderkrankung. Bezüglich der 
Nekrosen erscheint mir auffallend, daß diese nach den Angaben 
Bayers jeweils im Zentrum der Follikel zuerst auftraten, wäh¬ 
rend sie nach meiner Beobachtung im allgemeinen von dem Sinus 
ausgehen. Doch scheint ihnen Bayer selbst keine wesentliche 
Bedeutung beimessen zu wollen. Auf jeden Fall muß aber betont 
werden, daß die Anwesenheit von Makrophagen mit Inhalt jeglicher 
Art in irgendeinem Organ nicht als ausreichend angesehen werden 
kann, eine lokal typhöse Erkrankung anzunehmen; dazu bedarf 
es des Nachweises auch affektiver Veränderungen. Auch könnte 
ich diesen mikroskopischen Befund nicht als zwingend ansehen. 
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die Schnittfläche makroskopisch für markig geschwollen halten zu 
müssen. (Mit Recht hat E. Fraenkel hier an seine.Fibrin¬ 
nekroseherde erinnert.) 

Ich schließe diese Zusammenstellung der Auffassung über 
die zellulären Reaktionen mit der Feststellung, daß nach allen 
Untersuchungen der Autoren den, von mir nach Aschoff Ge- 
webshistiocyten genannten Zellen für die allge¬ 
meinen Abwehrmaßnahinen des Organismus beim 
Typhus abdominalis eine große Bedeutung zukommt; 
sie treten besonders auffällig in ihrer Eigenschaft 
als Makrophagen hervor. 

Neben diesem allgemein-pathologischen Befund hat die spezielle 
Untersuchung .der erkrankten Organe ebenfalls zu Ergebnissen ge¬ 
führt, die es gestatten, den Veränderungen an jenen Organen einen 
mehr weniger spezifischen Charakter zuzuschreiben. 

Die von Vircbow, C. E. E. Hoff mann, Marcbaud und vielen 
anderen beschriebenen histologischen Befunde am Darm dürften auch 
nach unseren heutigen Kenntnissen als charakteristisches Zeichen des 
Abdominaltyphus gelten. Am roten Knochenmark hat E. Fraenkel 
Fibriuablagerungen mit herdförmiger Nekrobiose und Nekrose beschrieben, 
in denen er einen diagnostischen, für die pathologisch-anatomische Auf¬ 
fassung eines Falles als AbdominaltyphuB zu verwertenden Befund erblickt. 
E. Wagner, C. E. E. Hoffmann, Fraenkel und Siramonds, 
Mallory u. a. bähen in abweichender Form mehr weniger charakteristische 
Knötchen in der Leber beschrieben; sie sind von M. B. Schmidt ein¬ 
gehender untersucht worden. Dieser Autor konnte feststellen, daß sie 
entstehen als Folge einer Wucherung der Kupffer'sehen Sternzellen 
mit gleichzeitiger Atrophie der Leberzellen. An dieses erste Stadium 
schließt sich eine herdförmige Nekrose au, in die weiterhin polymorph¬ 
kernige Leukocyten einwandern. Ähnliches beschreiben E. Wagner, 
C. E. E. Hoffmann und Mallory auch für die Niere, bzw. für die 
Silz und das Knochenmark. 

Die Veränderung, die E. Fraenkel an den Hautroseolen nach- 
weisen konnte, bestehen in einer umschriebenen Vermehrung zeitiger 
Elemente im Papillarkörper, an die sich mehr exsudative Prozesse und 
regressive Veränderungen nach Art der Nekrobiose anschließen. In der 
tl&llenblasenwand bat E. Fraenkel ähnliche Knötchenbildungen wie in 
der Leber gesehen. 

Ich selbst hatte Gelegenheit, an einem großen Material Unter¬ 
jochungen der verschiedensten Organe vorzunehmen. Neben Leber 
und Müz habe ich besonders eingehend den Ablauf der typhösen 
Veränderungen am Darm und an den mesenterialen Lymphknoten 
festzulegen gesucht; darüber soll anderen Ortes au>führlich be¬ 
richtet werden. Auf Grund dieser Untersuchung, sowie unter Be¬ 
rücksichtigung der Befunde von E. Fraenkel am Knochenmark, 
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von Mallory und M. B. Schmidt an der Leber, bin ich zu der 
Überzeugung gekommen, daß der Ablauf der formalen 
Reaktionen unter dem unmittelbaren Einfluß des 
Typhusbazillus und seiner Gifte am Darm, an den 
mesenterialen Lymphknoten, an der Leber, an der 
Milz und am Knochenmark, unter Umständen auch an 
anderen Organen und Geweben grundsätzlich ein 
durchaus herdförmiger ist und in einer spezitischen, 
wohl charakterisierten, vom Organ in bestimmtem 
Umfange unabhängigen, aber dieses beeinflussenden 
Weise stattfindet. Den affektiven und spezifischen 
defensiven Veränderungen folgen solche restituieren¬ 
der Natur, die keinen rein spezifischen Charakter 
mehr aufweisen. Mit der spezifischen Herdreaktion 
geht unabhängig davon einher eine allgemeine Re¬ 
aktion des Organismus, die ebenfalls defensive Be¬ 
deutung besitzt. 

Die herdförmige Reaktion: die Bildung des typhösen Knöt¬ 
chens und seine regressiven Veränderungen sind gewissen Schwan¬ 
kungen unterworfen. Diese hängen einerseits ab von der Art 
und der Intensität der kausalen Einwirkung, andererseits von 
dem histologischen Aufbau des angegriffenen Ge¬ 
webes (Organdisposition). 1 ) Kausale und formale Bedingungen 
bestimmen auch hier den Ablauf der Reaktion; sie sollen getrennt 
behandelt werden. Auf Grund der histologischen Befunde der 
kausalen und formalen Genese wird es dann möglich sein, die Be¬ 
deutung dieser gegenseitigen Abhängigkeit klarzulegen. 

3. Kausale Genese der Organreaktion beim Typhus 

abdominalis. 

Ich beginne mit der Frage nach der kausalen Genese 
dieser Herdbildungen. Ist der Erreger, der Typhusbazillus, 
in diesen Knötchen bakterioskopisch nachweisbar? Wie wirken 
er und seine Gifte auf das Gewebe ein? Läßt sich fernerhin der 
ganze Ablauf der formalen Veränderungen restlos als Folge der 
affektiven Einwirkung des Typhusbazillus und seiner Gifte er¬ 
klären? 

a) Typhusbazillus. 

An Untersuchungen bezüglich der Bedeutung des Typhus¬ 
bazillus für den Verlauf der Erkrankung hat es gewiß nicht ge- 

1) Die Allgemeindisposition des Organismus kaun hier nicht berücksichtigt 
werden. 
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fehlt, aber der Erfolg war gering. Da bis jetzt von Keinem der 
Autoren eine strenge Scheidung der allgemeinen und der auf ein¬ 
zelne Organe lokalisierten herdförmigen Veränderungen beim 
Typhus abdominalis durchgeführt worden ist, so fasse ich hier zu¬ 
sammen, welche Befunde bezüglich des Nachweises des Typhus- 
bazillus im Gewebe überhaupt vorliegen. Die Durchsicht der 
Lehrbücher und der Literatur läßt eindeutige Schlüsse über das 
Vorkommen der Typhusbazillen in den erkrankten Organen nicht 
ohne weiteres zu. 

Birch-Hirschfeld, Askanazy, Ribbert und Orth geben 
in weiter Übereinstimmung an, daß man in der frischen markigen Schwellung 
des Darmes, zum Teil auch in mesenterialen Lymphknoten und in der 
Milz, nach Schwalbe vorwiegend in dieser letzteren, hauptsächlich oder 
meist den Verursacher der Krankheit, den Typhusbazillus einzeln, nach 
einzelnen Autoren auch in Häufchen feststellen könne. Schridde gibt 
an. daß in den Nekroseherden des Knochenmarks meist Typhusbazilleu 
za finden wären, und daß man in solchen Herden der Lymphknoten 
immer diffuse Haufen von Typhusbazillen nacbweisen könne. Die gleiche 
Angabe macht Kaufmann bezüglich der Lymphknoten. Aschoff 
erwähnt wolkenartige Einlagerungen im Schorf der Darmgeschwüre, die 
*ehr dicke Haufen von Typhusbazillen darstellen und sich bis in die Nähe 
des lebenden Gewebes verfolgen lassen. Orth sieht die zahlreichen ver¬ 
schiedenen Mikroorganismen im Darmschorf im wesentlichen als Sapro- 
phyten an. E. Fraenkel und Simmonds konnten auf Grund ausge¬ 
dehnter Untersuchungen den Nachweis führen, daß in den Leichenorganen 
bei Mensch und Tier ein starkes postmortales Wachstum der Typhus¬ 
bazillen zu charakteristischen Häufchen stattfindet. Bei Fixierung sofort 
nach dem Tode fanden diese Autoren bakterioskopiscb keine oder nur 
spärliche Bazillen in der Milz, in den mesenterialen Lymphknoten und 
in den Peyer’schen Platten. Nach Aufbewahrung bei erhöhter Zimmer¬ 
temperatur und Fixierung 12—24 Stunden p. m. konnten die charakte¬ 
ristischen Häufchen bei Mensch und Tier entlang den Trabekeln, in den 
Follikeln und in der Pulpa mühelos gefunden werden. In der Leber 
wurden Typhusbazillen in der Hälfte der Fälle gefunden und zwar meist 
in Kapillaren; Ein Zusammenhang mit den typhösen Knötchen wird als 
unwahrscheinlich bezeichnet. M. B. Schmidt hat in diesen Infiltraten 
niemals Typhusbazillen gesehen. In den Nekrosen des Knochenmarks hat 
E. Fraenkel im Gegensatz zu anderen Organen schon bei frischer 
Fixation größere Häufchen von Bazillen beobachtet; er stellt aber, wie 
schon früher mit Simmonds, fest, daß eine bestimmte Relation zwischen 
der Menge der ins Markgewebe eingedrungenen Bazillen und der Zahl, 
besonders auch der Größe der in demselben auftretenden zellnekrotischen 
Herde nicht besteht. Weiterhin wären noch die Untersuchungen 
Mallorys zu erwähnen, der Gelegenheit hatte, schon früh nach dem 
Tode zu sezieren und in diesen Fällen überhaupt keine Bazillen in den 
Infiltraten fand mit Ausnahme nicht differenzierbarer Mikroorganismen 
an* Rande der Darmgeschwüre. Jürgens endlich glaubt, daß die Zahl 
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der Typbusbazillen bereits im Blute durch die bakterizide Eigenschaft des 
Blutserums (Alexine) in mäßigen Grenzen gehalten werde. Im Knochen¬ 
mark, in der Milz und im ganzen lymphatischen Apparat bleiben nach 
ihm die Bazillen länger wachstumsfähig, ohne daß es aber zu einer 
weiteren Vermehrung kommt. Die Bazillen üben eine starke Gewebs¬ 
schädigung aus, gehen jedoch zugrunde und lassen Gifte frei werden. 
Nur im Ham und in der Galle sollen sie ungestört vegetieren können. 

Meine eigenen Untersuchungen lassen sich dabin zusammen- 
fassen, daß ich in den histiocytären Wucherungen nur äußerst 
selten und auch nur mit bedingter Sicherheit in den Infiltraten 
der Darmwand Typhusbazillen gefunden habe. Dagegen konnte 
ich nur in einzelnen, spät sezierten Fällen mit Sicherheit Bazillen 
nachweisen, und zwar in langen verzweigten Zügen ohne Häufchen¬ 
bildung in vorgeschrittenen Nekrobiosen von Lymphknoten oder 
am Rande von Nekrosen liegend; endlich konnte ich sie bei Sek¬ 
tionen unmittelbar nach dem Tode in charakteristischen Häufchen 
im Darmschorf und in den Nekrosen mesenterialer Lymphknoten 
feststellen. 

Diese Tatsachen bestätigen somit ebenfalls die Ansicht Re¬ 
he r s, der sich E. Fraenkel und Simmon ds angeschlossen haben, 
daß, abgesehen vom Knochenmark, „die im lebenden Organismus 
vorhandenen Bedingungen eine Wucherung der Typbusbazillen in 
Haufen nicht zulassen“. Im Gegenteil muß man annehmen, daß 
der Zerfall der Typhusbazillen im Gewebe meist sehr rasch vor 
sich geht. Daraus erklärt sich die Tatsache, daß auch andere 
Autoren in Organen, die mit Sicherheit ihrer spezifischen formalen 
Reaktion wegen Typhusbazillen beherbergen müssen, diese so oft 
bakterioskopisch nicht nachweisen konnten. Berücksichtigen wir 
ferner die Tatsache, daß, wie schon E. Fraenkel und Sim- 
monds nachgewiesen haben, die Zahl der Bazillen nicht im Ver¬ 
hältnis zur Gewebsalteration zu stehen braucht, so müssen wir 
zur Überzeugung gelangen, daß die formalen Veränderungen des 
Gewebes nicht vorwiegend auf der Einwirkung des 
Bazillus als solchem beruhen. 

Somit stimmen meine 'Befunde mit jenen der Mehrzahl der 
Autoren dahin überein, daß die Unterscheidung des Typhus- 
bazillus gegenüber dem Bakterium coli bei der ge¬ 
meinsamen Gramnegativität im Falle der Einzel- 
lagerung, besonders im Darm, unter Umständen un¬ 
durchführbar ist, daß weiterhin bei früh ausgeführter 
Sektion der sichere bakterioskopische Nachweis der 
Typhusbazillen in Organen, die nur vereinzelt lie- 
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gende Stäbchen beherbergen, äußerst schwierig oder 
unmöglich ist, und daß endlich postmortal eine An¬ 
reicherung der Bazillen zu charakteristischer Häuf¬ 
chenbildung oder intravital innerhalb totalnekroti- 
sierter Gewebsteile stattfinden kann. 

Es ist bekannt, daß der schädigende Einfluß des Typhus- 
b&zillns vorwiegend Endotoxinen zur Last gelegt wird, die erst durch 
den Zerfall der Bazillen frei werden. Der mikroskopische Nachweis 
dieser Gifte ist nicht möglich; wir sehen allein die schädigende 
(affektive) Wirkung auf das Gewebe. Formale Tatsachen können 
also hier vorläufig nicht beigebracht werden. 

b) Typhös-toxische (nur bedingt spezifische) Fremdkörperwirkung. 

Mit der Wirkung des Typhusbazillus und seiner Gifte sind die 
formalen Veränderungen, die sich im Laufe der typhösen Erkrankung 
abspielen, nicht restlos erklärt. 

Nur kurz erwähnen will ich hier, daß Joest für die Entstehung 
der typhösen Knötchen in der Leber Zellembolieen, die der klilz ent¬ 
stammen sollen, verantwortlich macht, in glricher Weise wie er dies für 
die Pseudotuberkel der Leber des Kalbes nachweisen konnte. Auf diese 
Anschauung wird später noch zurückzukommen sein. 

Die Fähigkeit, am Darm Geschwürsbildung, Gefäßarrosion, 
Durchbruch in die Bauchhöhle u. ä. zu erzeugen, an den Lymph¬ 
knoten oder in der Milz zu Sequestration einzelner Teile mit fol¬ 
gender Peritonitis Anlaß zu geben, endlich in Leber oder Knochen¬ 
mark eitrige Abscesse zu verursachen, hat zur Grundlage formale 
Gewebsveränderungen, die sich nicht nur nach einer erfolgreichen 
Infektion durch den Typhusbazillus, sondern auch bei anderen 
Infektionskrankheiten finden. Die rein spezifische Wirkung des 
Typhusbazillus und seiner Gifte hat mit der Bildung der nekro- 
biotischen Herde ihr Ende erreicht. Das Endprodukt: die Ne¬ 
krose, ist nur noch insofern spezifisch, als diese durch Typhustoxine 
erzeugt und von ihnen imbibiert ist. In der Hauptsache stellt 
jedoch die Typhusnekrose einen nur noch bedingt spe¬ 
zifischen, septisch imbibierten Fremdkörper dar. 
Dieser findet sich in gleicher Form bei anderen Infektionskrank¬ 
heiten, so beim septischen Infarkt, bei der Osteomyelitis oder der 
verkäsenden Phthise. 

Die hieran sich anschließenden formalen Vorgänge, die zur 
Demarkation, Abkapselung u. dgl. führen, haben, wie schon ein¬ 
leitend allgemein angedeutet, nicht mehr die spezifische, affektive 
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Wirkung des Typhnsbazillns und seiner Gifte zur Ursache, son¬ 
dern das Endprodukt ihrer Tätigkeit, die Nekrose: der typhös 
imbibierte Fremdkörper tritt als zweite, ebenfalls 
dauernd wirkende Kausa auf. Die durch ihn ausgelösten 
Zell- und Gewebereaktionen sind nunmehr nur noch bedingt 
spezifischer Natur. Dieser bedingt spezifische Fremdkörper 
bestimmt kausal den weiteren Ablauf der defensiven und resti¬ 
tuierenden Reaktionen, indem der Organismus sich seines affek¬ 
tiven Einflusses im weiteren Verlauf der Erkrankung zu entziehen 
sucht. 

Somit sehen wir im Verlauf des klinischen Ab¬ 
dominaltyphus zwei kausal wirkende Einflüsse die 
formalen Veränderungen bestimmen, erstens den 
spezifischen Erreger, den Typhusbazillus und seine 
Gifte, und zweitensdie mit diesen Giften imbibierte, 
nur bedingt spezifische, als Fremdkörper wirkende 
Nekrose. 

4. Formale Genese der Gewebsreaktionen 
beim Typhus abdominalis. 

Nachdem nunmehr eine gewisse Vorstellung über die kausalen 
Bedingungen der affektiven Organ Veränderungen beim Typhus ab¬ 
dominalis erreicht ist, können wir in eine Erörterung der formalen 
Reaktion dieser Organe eintreten. Diese gliedert sich, wie ein¬ 
leitend bemerkt, in eine der spezifischen Kausa entsprechende 
spezifische Defensio und eine mehr oder weniger unspezifische 
Restitutio. Neben der Art und der Intensität der kausalen Ein¬ 
wirkung stehen die defeusiven Vorgänge in einer gewissen Ab¬ 
hängigkeit von der Organdisposition. Ihre spezifische Bedeutung 
tritt beim Typhus abdominalis formal ganz besonders dadurch 
hervor, daß bei dieser Erkrankung eine bestimmte Zellart, die 
Gewebshistiocyten, besonders lebhaft reagieren. Ihre Histiologie 
ist daher von Bedeutung und beim Typhus abdominalis der ge¬ 
naueren Beobachtung hervorragend zugänglich. 

a) Die Histiocyten. 

Es ist zweckmäßig, eine Unterscheidung zu treffen zwischen 
solchen Histiocyten, die am Orte ihrer Bildung als seßhafte 
Zellen zur Funktion gelangen, und solchen, die vermöge ihrer stär¬ 
keren Beweglichkeit sich zum Orte der Affektion wandernd be¬ 
geben. Zu ersteren rechne ich die Kupller’schen Sternzellen. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Pathogenese des Typhus abdominalis (Eberth). 


375 


die Pnlpazellen der Milz, die Endothelien der Milzsinus und der 
Knochenmarksräume, sehe aber hierbei von ihrer Bedeutung für 
das Blutbild ab. Die Retikuloendothelien der Lymphknoten allge¬ 
mein kommen in diesem Zusammenhänge nur selten in Betracht. 
Ich nenne diese Zellart kurz Ortshistiocyten. Zu den be¬ 
weglichen Histiocyten gehören auf der anderen Seite die Klasmato- 
cyten oder Bindegewebswanderzellen, die Marcband’schen Adventitia- 
zellen and auf Grund ihrer Ablösung und Wanderung die Sinus- 
endothelien der mesenterialen Lymphknoten; ich fasse sie als 
Wan der histiocyten (histiocytäre Wanderzellen) zusammen. 
Ich gehe weder darauf ein, inwieweit sich Ortshistiocyten in Wander- 
histiocyten und umgekehrt diese in jene umwandeln können, noch 
darauf, ob die Einteilung dieser Zellen allgemein oder nur in 
diesem Falle für den Typhus abdominalis Gültigkeit besitzt. 1 ) 
Diese Unterscheidung scheint mir jedoch hier zweckmäßig zu sein. 

Bezüglich der Morphologie der Wanderhistiocyten verweise 
ich auf die Angaben Kiyonos; diese Zellen dürften von anderen 
Zellarten im allgemeinen leicht zu unterscheiden sein. Von einem 
affektiven Reiz angelockt, wandern sie durch das Gewebe, nehmen 
am Orte der zellulären Schädigung das untergegangene Zellmaterial 
jeder Art in sich auf (Abb. I) und verlassen jene Stelle in gleicher 
Weise oder auf dem Wege der Lymphbahnen. Weiterhin spielen 
sie eine wesentliche Rolle im Transport von Fettsubstanzen zum 
oder vom geschädigten Herd hinweg (Abb. X). Ob diesen Wander¬ 
histiocyten neben der Aufräumung des toten Materials und des 
Fetttransportes noch eine weitere Funktion defensiver Art zukommt, 
etwa im Sinne der Abscheidung bestimmter, auf die Kausa gegen¬ 
wirkender Substanzen, läßt »ich bis heute morphologisch nicht 
nachweisen. Immerhin spricht dafür die Tatsache, daß man oft 
Histiocyten augenscheinlich in Abwanderung beobachten kann, die 
keine Zellen oder sonstige Substanzen in sich aufgenommen haben. 

Neben den einkernigen Formen treten mit großer Wahrschein¬ 
lichkeit auch mehrkernige Formen auf. Am deutlichsten läßt sich 
dies an Lymphknoten beobachten, die in ihrem Sinus derartige 
mehrkernige Zellen, nach Form und Größe ganz den Wander¬ 
histiocyten gleichend, beherbergen. Verfallen diese Wanderhistio¬ 
cyten selbst affektiven Einflüssen, so lassen sich an ihnen die be- 

1) Orts- und Wanderhistiocyten (funktionelle Einteilung) entsprechen nicht 
ohne weiteres den Histioblasten nud Histiocyten (morpliohigi>ch-liistogeneti»che 
Binteilnug) Kiyonos (s. Kiyono, Zur Frage der histiocytären Blutzellen. 
Fol. Haemat. Iyl4, Bd. XV1I1, p. 149). 
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kannten Veränderungen des Untergangs wahrnehmen: Vakuolen- 
bildung, Zerfall des Protoplasmas und der Kerne werden bemerkbar. 
Auch als vollbeladene Makrophagen können die Histiocyten noch 
auf der Wanderung zugrunde gehen. 

Im Gegensatz zu den Wanderhistiocyten weisen die Orts- 
histiocyten im allgemeinen eine geringere Stärke der Färbung von 
Kern und Protoplasma auf. Sobald sie sich aus dem örtlichen 
Zellverband durch Einziehen ihrer protoplasmatischen Fortsätze 
gelöst haben, lassen sich bald Form Veränderungen an ihnen wahr¬ 
nehmen. Ihre Kerne, die anfangs eine rundliche, ovoide oder 
langgestreckte, aber immerhin meist regelmäßige, mehr weniger 
symmetrische Form besessen haben, zeigen mehr und mehr Ver¬ 
änderungen ihres Aussehens und ihrer ursprünglichen Form. Das 
Ohromatingerüst erscheint noch blasser und ärmer an färbbaren 
Substanzen als zuvor. Die Kerne zeigen Einschnürungen ver¬ 
schiedener Art, kolbige Verdickung der einen Seite oder regel¬ 
mäßige Auftreibung einzelner Teile, endlich auch schmale Aus¬ 
läufer der Kernsubstanz (Abb. IV). In irgendeiner Weise geht die 
Symmetrie zumeist verloren. An dem schwach gefärbten Proto¬ 
plasma sind Veränderungen im allgemeinen nicht nachzuweisen. 

Meist lassen sich alle Übergänge von Ortshistiocyten zu diesen 
veränderten Formen nachweisen. Diese Ortshistiocyten verdienten 
nach Herkunft und Aussehen den Namen der Epitheloidzellen, 
wenn sich damit ein Begriff verbinden ließe, der die Bedeutung 
dieser Zellform besser hervorheben würde. Sie weichen weder in 
ihrer ursprünglichen Form noch in den beschriebenen Umwaudlungs- 
formen irgendwie ab von den als Epitheloidzellen bekannten Zellen 
des phthisisclien Tuberkels; die beiden Zellarten sind von Kiyono 
bereits als identisch nachgewiesen worden. Ich möchte diese um¬ 
gewandelten Ortshistiocyten als deren Übergangsformen be¬ 
zeichnen. Sie gleichen in ihrem Aussehen durchaus den Über¬ 
gangsformen des Blutes, die zu den großen Mononucleären in 
genetische Beziehung gesetzt werden. Und gerade diese haben ja 
A sc hoff und Kiyono ebenfalls als Histiocyten des Blutes auf¬ 
fassen können. 

Als solche sog. Übergangsformen sind die Ortshistiocyten meist 
zu einer Zeit anzutreffen, zu der man sie nach den histologischen 
Befunden in Ausübung ihrer defensiven Tätigkeit, d. h. als erste 
zelluläre Reaktion nach Einsetzen der affektiven Schädigung, 
sich vorzustellen hat. Gewiß sind auch sie späterhin an der Auf¬ 
nahme des untergegangenen Zellmaterials beteiligt, doch tritt diese 
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Eigenschaft meist bedeutend weniger hervor, als bei den Wander¬ 
histiocyten. Fernerhin scheint ihre Beweglichkeit mehr beschränkt 
zn sein. Auch bei den Ortshistiocyten mögen mehrkernige Fornien 
verkommen. 

Ansgesprochene Riesenzellen habe ich in der Folge des Auf¬ 
tretens der Ortshistiocyten nur in einem einzigen Falle feststellen 
können. Die Zelle (Abb. II) besaß am Rande ihres großen Proto¬ 
plasmaleibes über 20 Kerne von leicht wechselnder Größe und 
Gestalt, allerdings mehr den Kernen der Wanderhistiocyten ähnelnd, 
fast völlig geschlossen in ovoider Form am Rande der Zelle 
liegend. Einschlüsse irgendwelcher Art waren in der Zelle nicht 
nachzu weisen. 

Die weiteren Veränderungen der Kerne dieser Übergangs- 
formen können nach und nach zu den merkwürdigsten Bildungen 
führen (Abb. III); Ausziehungen, Brücken- und Klumpenbildungen 
der Kerne treten auf in allen nur denkbaren Abweichungen von 
der ursprünglichen Gestalt. Es handelt sich hier jeweils um de- 
generative Formen; denn hier und da läßt sich in diesen Zellen 
gleichzeitig ein Kernzerfall durch Abschnürung einzelner Teile oder 
dergleichen wahrnehmen. 

Erliegen die Ortshistiocyten schon als solche oder in ihren 
t’bergangsformen den affektiven Einflüssen, so lassen sich an ihren 
Kernea degenerative Veränderungen in Gestalt von Schrumpfungs¬ 
prozessen feststellen, anscheinend die Folge der Entziehung ihres 
Kernsaftes. Eigentümliche Stachelformen treten auf. 

Auf die Frage ob und inwiefern Wanderhistiocyten und Orts¬ 
histiocyten und diese in jene übergehen, möchte ich, wie gesagt, 
hier nicht eingehen, da Untersuchungen nach dieser Richtung hin 
für meine Fragestellung nicht von Bedeutung sind. Die funk¬ 
tioneilen Möglichkeiten, die sich in der Morphologie und Patho¬ 
logie dieser Histiocyten zu erkennen geben, lassen jedoch als fest¬ 
stehend erscheinen, daß diese Zellart in hervorragender 
Weise geeignet ist, defensiv auf histologisch meist 
noch unklare Weise und restituierend durch Abtrans¬ 
port des toten Materials und durch Überführung von 
Fettsubstanzen im Anschluß an die affektiven Vor¬ 
gänge einzugfei.fen. 

Die Bedingungen stärkster Anwendung der defensiven Mög¬ 
lichkeiten von seiten der Histiocyten liegen nun histologisch an 
den Darmfollikeln und den, den Darmabflußwegen zugeordneten 
(mesenterialen und periportalen) Lymphknoten wegen ihrer Zugäng- 

D^utsohes Archiv f. klin. Medizin. 125. Bd. 25 
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lichkeit für die Wanderhistiocy ten bei gleichzeitiger Anwesenheit 
von Ortshistiocyten besonders günstig, weniger schon für die Uilz 
und die Leber und am schlechtesten für das Knochenmark. Ans 
dieser Organdisposition geht ohne weiteres hervor, daß die herd¬ 
förmigen Veränderungen beim Typhus abdominalis schon unab¬ 
hängig von der Stärke der kausalen Schädigung 
Schwankungen im formalen Aufbau unterworfen sind. 

Wenn wir diese Tatsachen berücksichtigen, so werden wir 
verstehen, daß der Aufbau des typhösen Knötchens in den ver¬ 
schiedenen Organen Verschiedenheiten aufweisen muß, die der Auf¬ 
stellung bestimmter Typen des Reaktionsablaufs, lediglich nach 
der Stärke der kausalen Schädigung geordnet, im Wege stehen 
müssen. Mit dieser Einschränkung schildere ich nunmehr den Ab¬ 
lauf der formalen Reaktion, wie ich ihn für die Gesamtheit 
der genannten Organe als typisch ansehen muß. 

b) Entwicklung und Formen des typhösen Knötcheus. 

Ich bespreche 1. den Typus der erfolgreichen Infektion 
(Affectio) bei Anwendung sämtlicher, dem Organismus zur Ver¬ 
fügung stehenden, aber trotzdem erfolglosen Abwehrmaßnahmen 
(entwickelte, aber erfolglose I) e fe n s i o); 2. den Typus der be¬ 
sonders erfolgreichen Infektion (stärkste Affectio), die die Entwick¬ 
lung der formal möglichen Abwehrmaßnahmen nur ungenügend 
oder überhaupt nicht aufkommen läßt (von vornherein behinderte 
Defensio). Diese beiden Typen werden mit Rücksicht auf die 
Organdisposition näher zu erläutern sein. Endlich sind 3. die 
Vorgänge zu erörtern, die eine erfolgreiche Abwehr der Infektion 
(erfolgreiche Defensio) ohne oder mit Narbenbildung (Resti¬ 
tutio) zur Folge liat. Gegenüber dem Einwand einer schematischen 
Behandlung des Stoffes kann ich nur erwidern, daß ich allein 
auf diesem Wege die Möglichkeit sehe, das Durcheinander und 
Nebeneinander affektiver, defensiver und restituierender Prozesse 
in ihrer Abhängigkeit voneinander und zur Krankheitsursache klar¬ 
legen zu können. 

1. Die formale Reaktion beginnt in den typhös erkrankten 
Organen in der Regel mit einer Wucherung der Gewebshistiocyten. 
Soweit diese nicht an Ort und Stelle entstanden sind, wandern sie 
frei durch das Gewebe, wohl auch auf dem Blut- und Lymphwege 
zum Orte der schädigenden Ursache. Mehrkernige Formen sind 
nur recht selten zu erkennen. Die Schwierigkeit im Beginn der 
Erkrankung eine rein affektive Schädigung des Gewebes festzustellen, 
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sowie die große Beweglichkeit der Histiocyten, z. B. in der Sub- 
mnkosa des Darmes, lassen es bisweilen schwierig erscheinen, den 
herdförmigen Charakter der histologischen Erkrankung nach¬ 
zuweisen. Die erste, histologisch bemerkbare örtliche Ver¬ 
äußerung des Gewebes macht sich geltend in einer alterativ- 
degenerativen Schädigung der Parencbymzellen, z. B. an der 
Leber, unter dem Bilde der einfachen Atrophie oder der Nekro- 
biose. Andererseits werden an den lymphatischen Organen die 
Lymphocyten infolge Lösung und Abrundung der Retikulumzellen 
frei und werden beweglich, aber z. T. gleichzeitig geschädigt. 
Pyknotische Formen treten auf. Allmählich werden auch die histo¬ 
logisch oft nicht nachweisbar affektiv beeinflußten Lymphocyten 
von seiten der Histiocyten aufgenommen, die Phagocytose ist dem¬ 
entsprechend an den lymphatischen Organen am deutlichsten zu 
verfolgen. Nicht nur pyknotische oder freie Kerne werden aufge¬ 
nommen, sondern auch Lymphocyten mit anscheinend wohlerhal¬ 
tenen, deutlich strukturierten Kernen. In der Regel werden im 
Beginn von den Histiocyten jeweils nur eine einzige Zelle phago- 
cytiert Gleichzeitig treten die Ortshistiocyten einerseits durch 
den Schwund der Parenchymzellen, andererseits infolge der Ver¬ 
größerung ihrer Kerne und wohl auch infolge ihrer Vermehrung 
als großzellige Wucherung stärker hervor. 

Es schließt sich eine Ausscheidung von Fibrin an, sowohl 
innerhalb der Herdbildung als auch in ihrer Umgebung. Gleich¬ 
zeitig treten frei im Gewebe, inmitten der Histiocyten vereinzelte 
rote Blutkörperchen auf, ohne daß eine Schädigung der Wandung 
der oft stark gefüllten Blutkapillaren nachweisbar ist. Auch 
gegen diese roten Blutkörperchen richtet sich die Phagocytose. 
Die Wanderhistiocyten verteilen sich wieder auf dem Wege, auf 
dem sie gekommen sind. Leukocyten*) sind zu dieser Zeit noch 
nicht vorhanden. 

An dieses Stadium der ersten Tage schließt sich ein stär¬ 
kerer Zerfall des Parenchyms an; die Kerne und das Proto¬ 
plasma der Lymphocyten weisen die verschiedenen Zeichen des 
Untergangs auf; erstere werden deutlich pyknotisch oder zerfallen 
auf andere Weise, Kerntrümmer liegen frei vor; letzteres löst sich 
auf, wird körnig oder bröcklig, die Struktur des Gewebes bleibt 
noch erhalten. Die fibrinöse Ausschwitzung nimmt zu. Der herd- 

1) Die elektiv färbende Oxydasereaktion ermöglicht eine übersichtliche Dar¬ 
stellung der myeloischen Elemente; es kommen hier nur polymorphkernige Lenko- 
r yten in Frage. 
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förmige < harakter ist durch den nekrobiotischen Prozeß schon 
deutlich ausgesprochen. Von seiten der Histiocyten setzt dem¬ 
entsprechend eine stärkere Tätigkeit ein. Sie dnrchdringen das 
zerfallende Gewebe. Makrophagen mit Zelleinschlüssen nehmen 
mehr und mehr zu: nicht nur intakte oder leicht geschädigte 
Zellen, sondern auch einzelne Trümmer werden aufgenommen 
.Abb. I. Der stärkere Zerfall des Gewebes hat die Aufnahme 
nicht mehr nur einer Zelle, sondern mehrerer, auch zahlreicher 
Kerntrümmer zur Folge. Es treten jetzt bereits auch vereinzelte 
Leukocyten auf: sie rinden sich in der Herdbiidung selbst und 
ebenso an der Stelle der Fibrinausscheidung außerhalb davon. 
Die starke Zellproliferation innerhalb des Gewebes hat mehr 
weniger eine Kompression der Blut* und LymphkapilJaren zur Folge. 
Diese verschwinden im Bilde. Nur noch stärkerwandige Blut¬ 
gefäße können dem Druck von außen Widerstand leisten, sind dann 
aber meist voll roter uud weißer Blutkörperchen. Soweit Histio¬ 
cyten in der Umgebung des Herdes zu erkennen sind, zeigt der 
sonst unveränderte Aufbau des Gewebes, daß es sich um Zellen 
auf der Zu- und Abwanderung handelt, ln den Lymphspalten 
und Lymphkapillaren sind ebenfalls Histiocyten mit und ohne In¬ 
halt vorzufinden, meist in großer Menge unter starker Erweiterung 
des Lumens. Manchmal scheint die übermäßige Füllung oder die 
Kompression der Wand zu einer Stase oder Fibrinabscheidung 
innerhalb von Lymphkapillaren geführt zu haben. Dieses Stadium 
dürfte, soweit eine Schätzung möglich ist, innerhalb einer Woche 
erreicht sein. Makroskopisch handelt es sich hierbei an den Platten 
des Darmes und an den Lymphknoten um eine. Form morpho¬ 
logisch wahrnehmbarer Veränderungen, die als markige Schwel- 
lung bezeichnet wird. Sie gibt sich mikroskopisch kund als das 
Stadium der einfachen Nekrobiose mit Fibrinabschei¬ 
dung mit starker defensiv - restituierender histio- 
c y t ä r e r Wucherung. 

Der weitere Verlauf ist gekennzeichnet durch einen allge¬ 
meinen Zerfall der Struktur. Auch die widerstandsfähigeren Gewebs- 
elemente werden geschädigt, die Blut- und Lymphkapillaren werden 
infolge der Zerstörung ihrer Wandung stärker durchlässig. Rote 
Blutkörperchen können in größerer Menge auftreten (Abb. VII), 
die Fibrinabscheidung, auch in der Umgebung der Herde, wird 
stärker. Nunmehr setzt die stärkste Phagocytose ein. Die Wander- 
histiocyten, aber auch Ortshistiocyten sind prall gefüllt mit Zell¬ 
trümmern jeder Art. Auch scheinen sie in ihrer freien Beweglich- 
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keit unter dem Nachlassen der interzellulären Lymphströmung 
schon gehemmt; denn sie linden sich weniger inmitten des nekro- 
biotischen Herdes als in seinen Randteilen. Ihre Tätigkeit ist am 
besten in der Umgebung des Herdes an der Massenhaftigkeit der 
abw&ndernden Makrophagen zu beurteilen. In diesen allgemeinen 
Gewebszerfall werden aber auch die Histiocyten selbst einbegriffen. 
In der Zerfallsmasse werden in meist geringer Menge feinste, oft 
nur schwach sudanfärbbare Fetttröpfchen sichtbar. Daß aber eine 
nicht unerhebliche Fettbildung zustande kommt, beweisen die Histio¬ 
cyten in der Umgebung des Herdes, die oft eine starke Ablagerung 
von Fett in ihrem Protoplasma erkennen lassen (Abb. X). Am 
Darm konnte ich das Auftreten feinster und gröberer Fetttröpfchen 
in den Oberfläcbenepithelien ausschließlich über solchen Herdbil¬ 
dungen der Darmwand feststellen. Ob es sich hier tatsächlich um 
eine Ausscheidung von Fettsubstanzen durch die Darmepithelien 
oder etwa um eine, durch toxische Schädigung bedingte Ver¬ 
zögerung der Fettresorption handelt, soll hier nicht entschieden 
werden. 

Dieses Stadium ist ungefähr am Ende der zweiten Woche 
der Herderkrankung erreicht. Es ist makroskopisch als Nekrosen¬ 
bildung erkennbar, mikroskopisch aber als hochgradige Nekro- 
bi ose zu bezeichnen, da einzelneZellen immer noch mehr 
weniger erhalten sind, und die eigentliche Homo¬ 
genisierung des ganzen Gewebes noch nicht erfolgt 
ist (Abb. VI). Zwischen Zelltrümmern verschiedenster Art sind 
es vor allen Dingen kleine Gefäße, die, manchmal noch mit Blut 
gefallt, dem Zerfall Widerstand leisten. 

Im Verlauf dieser vorgeschrittenen Nekrobiose sind aber 
bereits schon in verstärktem Maße Leukocyten eingewandert: 
kleinere Herde können von ihnen vollkommen durchsetzt wer¬ 
den; ist die Durchwanderung nicht mehr möglich, so bildet sich 
gegenüber dem toten Gewebe eine leukocytäre Randzone aus. Die 
Blutgefäße der Nachbarschaft, insbesondere die Kapillaren sind 
strotzend mit Blut gefüllt. Aber auch die Leukocyten sind dem 
Untergang verfallen; ihre Kerne gehen zugrunde, die Granula 
bleiben noch am längsten erhalten. Es bietet ein überraschendes 
Bild, wenn man eine vorgeschrittene Nekrobiose, in der noch mit 
Mühe einzelne erhaltene Kerne zu erkennen sind, im Oxydase- 
präparat betrachtet (Abb. VIII u. IX). Die ganze Nekrobiose ist 
mehr weniger schwarz-blau granuliert: nur noch wenige der 
Leukocyten sind erhalten, aber die diffuse Aussaat ihrer Oxvdase- 
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körneben, frei geworden durch den Zerfall der Leukocyten selbst, 
läßt erkennen, welche großen Mengen dieser Zellen eingewandert 
sein müssen. Mit der vollen Auswirkung des affektiven Einflusses 
ist der reaktive Widerstand des befallenen Gewebes gebrochen, 
weitere defensive Vorgänge zur Ermöglichung einer Restitution 
sind überflüssig geworden. Die vorgeschrittene Nekrobiose wird 
nunmehr im Laufe der dritten Woche zur völligen Ne¬ 
krose; der Zerfall des Gewebes ist am Ende angelangt. 

2. Den zweiten Typus des typhösen Knötchens finden wir 
als Ausdruck stärkster Infektion unter dem Bilde höchstgradiger 
Affectio, so daß eine Defensio infolge der Intensität der kausalen 
Einwirkung nur in geringem Grade oder gar nicht aufkommen 
kann. Nur auf diese Weise glaube ich die veränderte Form der 
Knötchenbildung erklären zu können, wie ich sie an den verschie¬ 
denen Organen, wenn auch an einzelnen nur recht selten, beob¬ 
achten konnte. Der wesentliche Unterschied gegenüber dem erst 
beschriebenen Typus liegt darin, daß die histiocytäre Reak¬ 
tion ausbleibt; ohne deren Auftreten bietet das Knötchen nur 
wenig Charakteristisches. Man erkennt einen, meist recht kleinen 
Herd nekrobiotisch zerfallender Zellen mit Fibrineinlagerung, ein 
Stadium, das allem Anschein nach sehr rasch in völlige Nekrose 
übergeht. Auch hier kann eine sehr lebhafte Leukocyteneinwande- 
rung, öft eine vollkommene Überwucherung des Knötchens mit 
diesen Zellen den nekrobiotischen und nekativen Vorgängen 
folgen; aber diese leukocytäre Reaktion kann wohl auch ganz 
ansbleiben. 

Man könnte einwenden, daß die Aufstellung dieser beiden, 
bezüglich des defensiven Effekts voneinander abweichenden Typen 
unstatthaft sei, weil auch bei langsamem Ablauf der Veränderungen 
das Endergebnis eine totale Nekrose sein kann, sodaß hier ein Urteil 
über die zelluläre Zusammensetzung der abgelaufenen Reaktionen 
unmöglich sei. Demgegenüber ist zu betonen, daß es sich in der Mehr¬ 
zahl dieser Knötchenbildungen tatsächlich nur um graduelle Unter¬ 
scheidungen handelt, daß aber eine grundsätzliche Berechtigung 
trotzdem vorliegt. Es ließe sich sonst kaum erklären, warum 
manchmal gerade besonders kleine typhöse Knötchen jeden 
Nachweis einer defensiven Einwirkung innerhalb der Nekrobiose 
vermissen lassen, oder daß in anderen Fällen die Bandteile solcher 
Knötchen von Histiocyten jeder Art frei sind, obwohl die Möglich¬ 
keit einer histiocytär-defensiven Reaktion in solchen Fällen durchaus 
vorhanden gewesen wäre. 
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Erinnern wir uns nun, daß die Anwesenheit von Histiocyten 
in Abhängigkeit steht von der Disposition eines Organs, jene 
defensiv zur Verfügung stellen zu können, so glaube ich zwanglos 
die Befunde E. Fraenkels im angedeuteten Sinne auslegen zu 
dürfen. Die geringe Möglichkeit genügender histiocytärer defen¬ 
siver Gegenwirkung schafft in diesem Falle für eine besonders 
wirksame Affectio geeignetste Bedingungen. Die Folge ist der 
durchweg rasche Ablauf der degenerativen Veränderungen in diesen 
typhösen Knötchen. Das gleiche können wir, allerdings weniger 
regelmäßig, in Milz und Leber, hie und da auch in Lymphknoten 
und Darmfollikeln beobachten. 

Eine entsprechende Rolle für die Beschaffenheit des typhösen 
Knötchens spielt formal die Organdisposition bezüglich der 
Verwendung von Orts- und Wanderhistiocyten. Während 
um Darm und an den mesenterialen Lymphknoten histiocytäre 
Makrophagen ausgiebig in Funktion treten, steht in Leber und 
Milz die Tätigkeit der Ortshistiocyten im Vordergrund der defen¬ 
siven Reaktion. Gerade an diesen letzteren Organen lassen sich 
auch am häufigsten jene Formen umgewandelter Histiocyten beob¬ 
achten. die ich als Übergangsformen bezeichnet habe. In Leber 
und Milz finden sich diese Zellformen inmitten des zugrundegehen- 
den Parenchyms (Abb. V); nur selten oder gar nicht kommt es 
deichzeitig in solchen Knötchen zur Phagocytose. Weniger weit- 
eehend differenzierte Knötchen dieser Art treten aber auch oft 
senug im Darm und an den Lymphknoten auf. Wiederum bestehen 
auch hier fließende Übergänge bezüglich der Ausbildung der ein¬ 
zelnen Formen der Histiocyten in den verschiedenen Organen; ebenso¬ 
wenig ist aber auch die Unterscheidung der Knötchen nach ihrem 
formalen Aufbau an den einzelnen Organen streng durchzuführen. 
Ich habe gerade jene Riesenzelle, wohl die höchste Stufe histio¬ 
cytärer Differenzierung, in der Submucosa des Darmes gefunden. Sie 
fand sich in einer zellarmen, vorwiegend aus Detritus und bröckligem 
Protoplasma bestehenden Gewebemasse. In ihrer Umgebung lagen 
histiocytäre Übergangsformen der beschriebenen Art; Wanderhistio- 
cyten, insbesondere aucli solche mit Zellinhalt fehlten gänzlich in 
ihrer Nachbarschaft. 

Die weitere Umwandlung solcher Knötchen, die sich durch 
besonderen Gehalt derartiger Übergangsformen auszeichnen, bedürfen 
an dieser Stelle keiner weiteren Besprechung. 

3. Diesen beiden Typen der langsam und rasch fortschreitenden, 
aber in jedem Falle erfolgreichen Infektion, die in dem formalen 
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Bilde der Affectio zum Ausdruck kommt mit dem Ausgaug der 
Herdbildung in Nekrose, steht nun mehr weniger scharf eine zweite 
Form gegenüber, bei der zu irgendeinem Zeitpunkt die defensiven 
Maßnahmen den affektiv fortschreitenden Prozeß zum Stillstand 
bringen. Restituierende Reaktionen schließen sich dann an. 

Grundsätzlich ist zn betonen, daß die Restitution jederzeit 
vom Beginn der formalen Veränderungen an bis zum Stadium des 
völligen Zerfalls des Knötchens eintreten kann, sie läuft in mehr 
weniger unspezifischer Weise ab. Je nach dem Zustand 
der formalen Veränderung, in dem das typhöse Knötchen sich be¬ 
findet, werden auch die restituierenden Vorgänge verschieden sein. 
Der Alteration und Degeneration der Parenchymzellen folgt die 
Erholung (Rekreation) bzw. die Regeneration; das Exsudat wird 
gelöst (Resolution) und resorbiert (Resorption); die stark vortreten¬ 
den Ortshistiocyten bilden sich durch Involution zurück, die Wander- 
histiocyten verlassen, je nach dem örtlichen Befund, mit oder ohne 
Zelleinschlüssen, mit dem Abklingen der affektiven Vorgänge den 
Ort ihrer Wirksamkeit (Remotion). In solchen- Fällen ist eine 
Restitutio ad integrum, also ohne Narbenbildung möglich. Solange 
die eigentliche Struktur des Gewebes erhalten ist, bedarf es keiner 
stärkeren reparativen Einwirkung; die Entfernung der zugrunde¬ 
gegangenen Parenchymzellen stellt in diesen Fällen den einzigen 
reparativen Vorgang dar. Indessen können schon bei rein infil¬ 
trierenden Prozessen eine gewisse Starre und Weitmaschigkeit des 
Bindegewebsgerüsts, wie ich dies insbesondere an Lymphfollikeln 
beobachten konnte, darauf aufmerksam machen, daß hier eine 
Rückbildung eines solchen Herdes stattgefunden hat, auch wenn 
dieses Gewebe selbst von den affektiven und defensiven Vorgängen 
nichts mehr erkennen läßt. Oft besteht auch eine kaum ange¬ 
deutete Sklerose der Gerüstsubstanz. Die Beobachtung abwan¬ 
dernder, mit einzelnen Zellen beladener Histiocyten in der Um¬ 
gebung eines solchen, leicht indurierten Gewebes stützt diese 
Auffassung. Die ehemals stark gefüllten und erweiterten kleinen 
Lymphgefäße lassen noch einige Zeit nachher eine Überdehnung 
ihres Lumens erkennen, ohne daß noch zelliger Inhalt vorhanden 
wäre. 

Deutlicher werden die Zeichen reparativer Veränderungen in 
vorgeschritteneren Stadien. Ist ein nicht-regenerationsfähiges. Ge* 
webe zugrunde gegangen, oder ist bereits die Struktur in Mit¬ 
leidenschaft gezogen, so ist eine Restitutio ad integrum nicht mehr 
möglich, es kommt zur Narbenbildung. 
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Im Stadium vorgeschrittener Nekrobiose, im Übergang zur 
Nekrose, habe ich die Bildung eines jungen Granulationsgewebes 
vom Rande her beobachten können. Die letzte Folge dieser Or¬ 
ganisation müßte die fibröse Narbe sein. Ist bereits in der Nekro¬ 
biose eine genügend starke Einwanderung von Leukocyten zustande 
gekommen, so darf man wohl annehmen, daß eine Einschmelzung 
(Kolliquation) der ganzen Gewebsmasse eintritt. Der Herd bildet 
sich in eine Art von Absceß um. Die Nekrose endlich hat je nach 
ihrer Lage, Größe und Ausdehnung ein verschiedenes Schicksal. 
Bei genügender Ausbildung einer eitrigen Demarkationszone kann 
sie sequestriert werden; ist sie klein genug, so kann sie wohl auch 
durch langsame Resorption zur Rückbildung gebracht werden. 
Andernfalls bildet sich um den Nekroseherd eine fibröse Kapsel. 
Ob in letzterem Falle eine Verkalkung der nekrotischen Masse mög¬ 
lich ist. konnte ich an meinem Material bisher nicht entscheiden. 

Das in der Umgebung der Herde abgeschiedene Fibrin kann 
im Laufe der Wochen hyalinisiert werden. 

Mitunter lassen sich auch Gefäßveränderungen in solchen 
Herden nachweisen. Ich sah Verdickung und hyaline Umwandlung 
der Media kleiner Follikelarterien, dies auch schon in Fällen ein¬ 
facher Rückbildung, fernerhin Intima Verdickungen in der Wand 
kleinerer Gefäße. 

Über die Art der Rückbildung jener typhösen Knötchen, die 
ähnlich manchen phthisischen Tuberkeln sich vorwiegend durch 
ihren Gehalt an Ortshistiocyten und „Übergangsformen“ auszeichnen 
mit mehr oder weniger ausgesprochener, zentraler Nekrobiose und 
Nekrose, kann ich mich nicht näher äußern. Ich glaube nicht, daß 
der Ausgang in völlige Nekrose der allein mögliche ist, möchte 
auch die Frage offen lassen, ob gerade jene „Übergangsformen“ 
jeweils als degenerativ veränderte Zellen oder etwa als Um¬ 
wandlungsformen zu ruhenden Dauerzellen (Fibrocyten ?) aufzu¬ 
fassen sind. 

Diese restituierenden Vorgänge lassen sich auch örtlich nicht 
immer von den affektiven und defensiven Gewebsveränderungen 
trennen. An einer Stelle des Herdes kann der Prozeß weiter schreiten, 
an anderer zur Ruhe oder zur Rückbildung bzw. Umbildung gelangen. 
Immerhin zeigen aber gerade auch diese Vorgänge der Ausheilung, 
insbesondere der herdförmigen Narbenbildung, daß der ganze Ab¬ 
lauf der formalen Reaktion ein herdförmiger ist. Daran ändert 
auch nichts die Tatsache, daß Größe und Gestalt dieser typhösen 
Herdbildungen in jedem der Stadien des Fortschreitens und der 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Gh äff 


Digitized by 


Rückbildung alle möglichen Unterschiede aufweisen können. Die 
charakteristische Knötchenform kann ganz verloren gehen oder 
braucht überhaupt nicht in der charakteristischen Weise zur Ent¬ 
wicklung gekommen zu sein. Auch ist zu erwähnen, daß diese 
Heide in ausgedehnter Weise konfluieren können. Daß durch die 
starke Beweglichkeit der Histiocyten und Leukocyten, also gerade 
jener Zellen, die in der Abwehr der Schädlichkeiten eine hervor¬ 
ragende Rolle spielen, daß fernerhin durch die starke Füllung der 
Lymphgefäße mit unbrauchbar gewordenem Zellmaterial das Bild 
unter Umständen noch verwaschener erscheinen kann, habe ich schon 
oben bemerkt. Dadurch jedoch, daß mich meine Beobachtungen 
den ganzen Verlauf der zellulären Reaktion unter dem Gesichts¬ 
punkt der herdförmigen Neubildung aufzufassen lehrten, war 
es mir möglich, die ja oft fast unentwirrbaren Bilder der affek¬ 
tiven, defensiven und restituierenden Veränderungen in meinem 
•Sinne zu klären. 

Der grundsätzlichen Auffassung der typhösen Veränderungen 
als herdförmiger Erkrankung steht wohl in erster Reihe das 
histologische Bild des erkrankten Darmes entgegen. Es ist selbst¬ 
verständlich, daß man hier auf frühe Stadien zurückgreifen muß, 
auf eine Zeit, in der eine Geschwürsbildung noch nicht erfolgt 
ist. Ich habe mich jedoch auch hier durch eingehende Unter¬ 
suchungen von ihrem herdförmigen Charakter überzeugt. Gewiß 
wird das Bild sehr oft verwischt durch die starke Zu- und Ab¬ 
wanderung der Histiocyten, der histiocytären Makrophagen, der 
Lympho- und Leukocyten, durch ihre Zu- und Abfuhr in den 
Lymphgefäßen (Abbild. XI), sowie auch durch die oft weitreichende 
Abscheidung von Fibrin. Indessen erkennt man bei all diesen 
Veränderungen immer wieder den Herd, der den Mittelpunkt der 
affektiv-defensiven Reaktion darstellt. Wenn es noch eines Be¬ 
weises bedarf, so nenne ich fernerhin das Bild des Knötchens in 
der Vernarbung, das nach Abklingen aller restituierenden Vorgänge 
einen deutlich herdförmigen Charakter aufweist. 

Mit der Ausheilung durch Narbenbildung sind die Bedingungen 
für ein dauerndes Leiden, das Pathos, gegeben. Ist der Erreger 
des Krankheitsprozesses, der Typhusbazillus durch den defensiven 
Einfluß nicht nur an seiner weiteren Wirksamkeit gehindert, sondern 
durch Abtötung dauernd unschädlich gemacht, so hat die Narbe, 
wo sie auch sein mag, nur die Bedeutung einer unspezifischen 
dauernden Gefahr für das betroffene Organ, bzw. für das Indi¬ 
viduum: das gleiche gilt in gewissem Umfange auch für die Ans- 
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heilungszustände der nur bedingt spezifischen Nekrose. Aber 
hier schon könnte ein Freiwerden der Toxine allgemeinspezifische 
Reaktionen von neuem auslösen. Von einem spezifischen, 
rezidivfähigen oder rezidivgeneigten Pathos können wir 
jedoch in jenem Falle reden, daß Typhusbazillen, irgendwie an der 
Ausübung ihrer schädigenden Wirkung gehindert (durch Abkapse¬ 
lung. „saprophytäres“ Wachstum in der Gallenblase usw.) von 
neuem unter dem Einfluß besonderer Bedingungen zur spezifischen 
Wirksamkeit gelangen. In diesem Sinne wären wohl zum Teil 
die Recidive von seiten des Darmes, die periostalen Abscesse als 
Neuerkrankung des Individuums selbst, die Bazillenträger als Ge¬ 
fahr für die Umwelt aufzufassen. 

Damit glaube ich gezeigt zu haben, daß das typhöse 
Knötchen in jedem Stadium der affektiv-defensiven 
Veränderungen bei erfolgreicher Defension der Re¬ 
stitution fähig ist. Diese Ausheilung erfolgt in 
mehr weniger unspezifischer Weise entweder durch 
♦'infache Rückbildung oder Erholung, bzw. unter 
Narbenbildung. In letzterem Falle ist ein Pathos 
die Folge, das je nach den Umständen die Gefahr 
einer unspezifischen oder spezifischen Erkrankung 
in sich birgt. 

Allgemein erscheint mir bedeutungsvoll, daß der typhöse 
Prozeß formal in Gestalt der Knötchenbildung abläuft, 
wie uns dies von anderen Erkrankungen längst bekannt ist. Ich 
habe im Laufe meiner Beschreibung nicht versäumt, auf die Be¬ 
denken aufmerksam zu machen, die einer solchen Auffassung ent- 
segenstehen könnten. Die mannigfachen Abweichungen von der 
typischen Form können jedoch an der allgemeingültigen Tatsache 
der proliferativen Knötchenbildung ebensowenig etwas ändern, als 
dies beispielsweise bei der entsprechenden Form der Phthise mög¬ 
lich ist. 

Den ganzen Aufbau meiner Darstellung der typhösen Knötchen¬ 
bildung habe ich gegliedert nach affektiven, nach defensiv und 
restituierend wirkenden Zell- und Gewebsveränderungen. Diese 
Scheidung der einzelne Vorgänge ist von mir nach Möglichkeit 
streng durchgeführt worden. Es mußten aber auch Befunde er¬ 
örtert werden, die eine Eingliederung nicht ohne weiteres zuließen, 
ln dieser Hinsicht erinnere ich an zelluläre Vorgänge, deren defen¬ 
siver Charakter zum mindesten morphologisch nicht erkannt 
werden kann. Der Abtransport der geschädigten Zellen durch 
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Histiocyten (Remotio) dürfte beispielsweise als restituierend-repara- 
tiver Vorgang zu deuten sein, da wir bis heute über die funk¬ 
tionelle Bedeutung der Phagocytose uns kein Urteil erlauben 
können. Ich gebe auch ohne weiteres zu, daß im Ablauf der ge¬ 
schilderten formalen Reaktionen innerhalb des typhösen Knötchens 
eine örtliche oder zeitliche Scheidung in affektive, defensive 
und restituierende Prozesse durchaus unmöglich ist. Es bedarf 
wohl kaum der Erwähnung, daß einerseits örtlich bald affektive, 
bald defensive Reaktionen das Bild beherrschen, gleichzeitig anch 
bereits Neigung und Beginn einer Restitution wahrzunehmen ist, 
daß andererseits zeitlich die affektiv-defensiven und dann resti¬ 
tuierenden Vorgänge rascher aufeinanderfolgen oder ausgedehnter 
als angedeutet ineinander übergehen. 

Mit Rücksicht auf das enge und oft recht komplizierte Iu- 
einandergreifen all dieser Vorgänge muß ich die Möglichkeit offen¬ 
lassen, daß die untersuchten Zellreaktionen nicht unbedingt in dem 
von mir angedeuteten Sinne ausgelegt werden müssen. Es ist dies 
sicherlich Sache der Auffassung biologischer Reaktionen überhaupt, 
die naturgemäß bei der Kompliziertheit der Verhältnisse nur mit 
Vorsicht beurteilt werden können. Ich bin jedoch überzeugt, auf 
Grund der von mir durchgeführten Scheidung für die Beurteilung 
der gegenseitigen Abhängigkeit der kausalen Einwirkung und der 
Reaktion des Organismus eine klarere Vorstellung der sich hierbei 
abspielenden Vorgänge erreichen zu können; davon wird im 
folgenden zu reden sein. 

5. Gegenseitige Abhängigkeit der kausalen 
und formalen Genese. 

a) Die bakteriell-spezifische und allgemein-spezifische Zellreaktion. 

In bezug auf die kausale Genese hat sich ergeben, daß hier 
zwei Faktoren zu berücksichtigen sind. Zuerst der spezifische Er¬ 
reger, der Typhusbazillus und seine Gifte, sodann der nur bedingt 
spezifische, typhös-toxisch imbibierte Fremdkörper. Der cellulare 
Ausdruck der spezifisch affektiven Beeinflussung liegt nach meinen 
Ausführungen vorwiegend in der Schädigung der Parenchymzellen, 
ganz besonders aber der Lymphocyten; gleichzeitig ist bemerkens¬ 
wert das gegenüber dem gewöhnlichen Bilde starke Zurücktreten 
der polymorphkernigen Leukocyten. Andererseits hat sich ergeben, 
daß der kausalen Einwirkung defensiv neben exsudativen Pro¬ 
zessen eine bestimmte Zellart in ganz besonderem Maße entgegen- 
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steht, nämlich die Gewebshistiocyten. In der Tat nehmen diese, 
soweit histologisch erkennbar, mit am ersten den Kampf gegen 
den eindringenden Typhusbazillus und seine Gifte auf. Sie stellen 
somit ein wertvolles diagnostisches Hilfsmittel dar, um 
eine derartige affektiv-defensive Herdbildung als spezifisch 
typhös nachznweisen. 

Im weiteren Fortschreiten der Erkrankung “wechselt die kau¬ 
sale Ursache, die Fremdkörperwirkung kommt mehr und mehr zur 
Geltung. Damit ändert sich auch das formale Bild, das nunmehr 
zellulär von den Leukocyten beherrscht wird. Das Auftreten der 
polymorphkernigen Leukocyten am Orte der Affectio er¬ 
folgt erst zu einer Zeit, zu der die defensiven Vorgänge, insbe¬ 
sondere von seiten der Histiocyten längst im Gange bzw. abge- 
laufen sind. Erst wenn ein Zerfall des Gewebes und der spezifisch 
defensiv wirkenden, insbesondere histiocytären Zellelemente statt¬ 
hat, nehmen wie beschrieben die Leukocyten an Zahl mehr und 
mehr zu. Dies spricht durchaus für meine Auffassung, daß sich 
die defensiven Fähigkeiteu dieser letzteren nicht 
unmittelbar gegen den affektiven Einfluß der 
Typbusbazillen und seiner Gifte richten. Auch habe ich 
Phagocytose von Typhusbazillen, in Analogie zu derartigen Be¬ 
funden bei anderen Infektionskrankheiten, ebensowenig wie andere 
Autoren beobachtet. Ich fasse vielmehr das Auftreten von Leuko¬ 
cyten als Reaktion auf die Bildung der nur bedingt spezifischen, 
typhös-septischen Nekrose auf. DieReaktion von seiten der 
Leukocyten ist ein defensiver Vorgang, wie wir ihn 
in der Folge eines jeden, zur Nekrose des Gewebes 
führenden (nekativen) Prozesses auftreten sehen, 
dessen Stärke natürlich beeinflußt wird von der Art 
und der affektiven Wirksamkeit des bedingt spezi¬ 
fischen Fremdkörpers. 

Während jedoch die Funktion der Histiocyten im Beginn 
der formalen Veränderungen am reinsten zu erkennen ist, ist es 
bei den Leukocyten gerade umgekehrt. Vereinzelte Leukocyten 
im interstitiellen Gewebe oder auch kleinste Ansammlungen allein 
oder inmitten herdförmiger zelliger Infiltrate lassen keine Schlüsse 
auf die Ursache ihrer Anwesenheit zu. Beobachtet man aber die 
Tätigkeit der Leukocyten zu einer Zeit, zu der sie nun ihrerseits 
das Feld beherrschen, so ist eine Deutung wohl eher möglich. 
Man findet, wie wir gesehen haben, die stärksten Leukocyten- 
ansammlungen ungefähr von Mitte der 3. Woche der Herderkran- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



390 


Grafk 


kung ab, in Form der eiterigen Demarkationslinie oder der diffusen 
Durchsetzung vorgeschritten nekrobiotischer Herde, sodann als 
flüssigen Eiter in Abscessen. Damit kommen wir aber zu be¬ 
kannten Tatsachen. Die eitrige Demarkation hat gewissermaßen 
die Abstoßung des toten Sequesters zum Zweck, die Durchsetzung 
der Nekrobiose kann, wenn erfolgreich, zur Verflüssigung des Herd¬ 
inhaltes, zur Eiterbildung führen. Da wir nun wissen, daß die 
Leukocyten autolytische Fermente besitzen, so liegt der Gedanke 
recht nahe, diesen Zellen hier eine ausschließliche 
Funktion der Verdauung des toten Materials in Form 
der Kolliquation zuzuschreiben. Und wir werden unter diesem 
Gesichtspunkt auch das vereinzelte Auftreten der Leukocyten in 
früheren Stadien verstehen. Die das Gewebe durchwandernden 
Leukocyten sammeln sich an denjenigen Stellen an, wo ein Unter¬ 
gang von Zellen schon stattgefunden hat. Daß die Degeneration 
einzeln liegender Zellen der Beobachtung entgehen kann, dürfte 
verständlich erscheinen. In gleicher Weise kann auch das aus¬ 
geschiedene Fibrin durch die Leukocytenfermente verflüssigt werden, 
ein Vorgang, der uns bei der Resolution der lobären Pneumonie 
und auch sonst geläufig ist. Daß der Verdauungsvorgang als De¬ 
markation oder Kolliquation unter Umständen nur für das be¬ 
treffende Organ, aber nicht für den Organismus eine erfolgreiche 
defensive Tätigkeit darzustellen braucht, bedarf kaum der Er¬ 
wähnung. 

Zusammenfassend läßt sich somit sagen, daß der spezi¬ 
fische Erreger, der Typhusbazillus und seine Gifte 
affektiv schädigend, vor allem auf die Lymphocyten. 
abstoßend (negativ chemotaktisch?) auf die polymorph¬ 
kernigen Leukocyten und defensiv anlockend (positiv 
chemotaktisch?) auf die Histiocyten einwirken. Der nur 
bedingt spezifisch typhös-imbibierte Fremdkörper 
wirkt, wie jeder septische Fremdkörper anlockend 
auf die polymorphkernigen Leukocyten. 

b) Die Gewebsreaktion. 

Diese zellulären Vorgänge bedeuten nun keineswegs ausschließ¬ 
lich die einzige Reaktion des Organismus auf die Infektion; ihre 
eingehende Besprechung verdienen sie allein wegen der Tatsache, 
daß sie bei der Beobachtung des morphologischen Bildes besonders 
stark hervortreten. Damit soll aber nichts ausgesagt sein über 
den Wert und die Bedeutung der Reaktionen anderer Art, die 
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gleichzeitig mit jenen genannten einhergehen, sei es, daß sie histo- 
logisch festzustellen oder entsprechend ihrer humoralen Natur bis 
heute formal überhaupt nicht zu erkennen sind; allerdings besteht 
aber die wechselseitige Abhängigkeit der kausalen und formalen 
Genese der zu beobachtenden Vorgänge allgemein noch keine 
einheitliche Meinung. 

Eine sichere Erklärung der gegenseitigen Beziehung könnte 
hier wohl nur das Tierexperiment geben, doch steht leider die 
relative Unempfindlichkeit der gebräuchlichen Versuchstierarten 
gegenüber dem Typbusbazillus derartigen Versuchen im Wege. 
Meine Auffassung deckt sich jedoch weitgehend mit jener Mal- 
lorys. Ich nehme an, daß der erfolgreich eindringende Bazillus 
eine histiocytäre .Reaktion veranlaßt. Die Anwesenheit des Typhus¬ 
bazillus genügt nicht ohne weiteres, um eine formale Gewebs¬ 
veränderung und in der Folge eine Krankheit auszulösen. Das 
frühe Auftreten und der ständige Aufenthalt der Bazillen im 
Blut müßte wohl sonst eine generalisierte Erkrankung irgend¬ 
welcher Organe mit affektiver Schädigung und histiocytärer Re¬ 
aktion auslösen. Die Art der Ausbreitung der Erkrankung müßte 
entgegen den tatsächlichen Verhältnissen rein hämatogen zu er¬ 
klären sein. 

• Das seltene Vorkommen des Verursachers dieser Histiocyten- 
ansammlung spricht dafür, daß den Histiocyten eine große 
Fähigkeit zukommt, den Typhusbazillus durch irgendwelche Zell¬ 
produkte (Alexine Jürgens?) zu vernichten, ohne daß es jedoch 
zur Phagocytose der Bazillen kommt. Die Endotoxine der zu¬ 
grunde gegangenen Bazillen sind es nun wohl ausschließlich, die 
eine alterativ-degenerative Schädigung des örtlichen Gewebes ver¬ 
ursachen; die Lymphocyten scheinen gegen diese Gifte am emp¬ 
findlichsten zu sein, da an ihnen eine Schädigung in erster Reihe 
festzustellen ist. Die formale reaktive Tätigkeit von seiten der 
Blutsäfte gegenüber den Toxinen besteht in der Abscheidung von 
Fibrin, das nach Möglichkeit das noch ungeschädigte anliegende 
Gewebe abgrenzt. 

Der histologische Befund ist als Ausdruck der 
zellulär-alterativen Schädigung anzusehen; wir be¬ 
zeichnen dies als das alterative Stadium der Er¬ 
krankung. 

Von seiten der Histiocyten erfolgt die Abräumung des toten 
Materials, aber auch sie sind der Giftwirkung ausgesetzt und ver¬ 
fallen nekrobiotischen Veränderungen. Von seiten des Blutes 
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dürften wohl zu dieser Zeit (am Darm zweite Woche der Er¬ 
krankung) bereits Immunkörper in genügender Weise gebildet sein, 
die ihrerseits defensiv wirken. 

Der histologische Befund ist als Ausdruck dieser 
nekrobiotischen Zerstörungen anzusehen; wir be¬ 
zeichnen dies als das degenerative Stadium der Er¬ 
krankung. 

Bezüglich der Umwandlung der Nekrobiose in völlige Nekrose 
sind verschiedenerlei Ansichten vertreten worden. 

Virchow stand auf dein Standpunkt, daß die Metamorphose der 
markig geschwollenen Teile am Darm und an den Lymphknoten eine 
tuberkelartige oder käsige, mit Absterben und Eindickung der Elemente 
einhergeheode Umwandlung darstellt. Orth gibt an. „man dürfe viel¬ 
leicht schließen, daß man es mit einer anämischen Nekrose infolge von 
Kompression der Gefäße zu tun habe" : er zieht aber schon damals deu 
Einfluß der nekrotisierenden Wirkung der Razillen in Erwägung. Nach 
Baumgarten ist als sicher acznnehmen, daß die Nekrose der markigen 
Infiltrate ausschließlicher Effekt der zu maximaler Wucherung gelangen¬ 
den Typhusbazillen ist, da uns die nekrotisierende Wirkungsfähigkeit als 
eine sehr verbreitende Eigenschaft pathogener Bakterien bekannt ist. 
Eine andere Auffassung vertritt Mallory. Dieser Autor nimmt auf 
Grund von Serienschnitten an, daß die Nekrose die Folge ist einer Ver¬ 
legung der Lymph- und Blutgefäße durch Fibrin- und Zellthromben. 

G. B. Gr über hat experimentelle Untersuchungen angestellt, uw 
Aufklärungen zu verschaffen über die Entstehung der Nekroseherde in 
der Leber. Er konnte jedoch nur durch Injektion von ParatyphuB 
B-Bazillen solche Herdchen erzeugen. Er wendet sich gegen die Auf¬ 
fassung Mallory s daß jene Nekrosen durch Zellembolieen zu erklären 
seien, glaubt vielmehr, daß sie durch Toxine bedingt sind, welche durch 
die Bakterieninfektion zur Entstehung und Wirkung kämen. 

Wie schon bemerkt, dürfte es nicht leicht sein, hier sichere 
Beweise nach irgendeiner Seite zu bringen. Die Ansicht Mal¬ 
ler ys scheint mir jedoch in dieser allgemeinen Form am wenig¬ 
sten begründet. Ich habe zu oft stark blutgefüllte Kapillaren in 
Nekrobiosen oder Nekrosen endigen" oder an ihnen vorbeilaufen 
sehen, andererseits die Gefäßthrombeu nur relativ selten beobachten 
können, als daß ich eine Anämie oder sonstige Kreislaufstörung als 
ausschlaggebend für den Eintritt der Nekrose ansehen könnte. Be¬ 
sonders in der Muskularis und Serosa des Darmes sowie in anderen 
Organen dürfte die Blut- und Lymphversorgung um die einzel¬ 
liegenden kleinen Herdbildungen herum derartig ausgiebig sein, 
daß die Erklärung Mallorys kaum genügen dürfte. Ich bin 
vielmehr bezüglich dieser Thromben der Meinung, daß diese rein 
sekundärer Natur sind als Folge der Stase im infiltrierten Gebiet. 
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Auch erwecken Mallorys Abbildungen und Beschreibung der 
Befunde den Verdacht, daß an den von ihm gesehenen Thromben 
bereits Umwandlung der Histiocyten in ruhende Zellen und sonstige 
organisatorische Prozesse im Gange sind. Die erste Entstehung 
einer Nekrose kann also mit solchen relativ alten Gefaßverlegungen 
nicht ohne weiteres in Zusammenhang gebracht werden. Gewiß 
rindet eine Einengung der Gefäße statt, insbesondere verschwinden 
diese oft in den Herden selbst; doch ist die Möglichkeit der Blut¬ 
zufuhr von allen Seiten oft eine derart weitgehende, daß diese 
Nekrose gewiß nicht lediglich unter dem Einflüsse der Anämie 
zustande kommen kann. Natürlich wird ihr unter Umständen im 
Sinne Orths eine begünstigende Wirkung zukommen; indessen ist 
nicht einzusehen, warum nicht eine spezifische Giftwirkung der 
Tjphusbazillen selbst hier zur Geltung kommen sollte. Würde 
diese gewebsschädigende Einwirkung fehlen, so wäre die formale 
Kntwicklung der Veränderungen als Folge der Infektion ebenso¬ 
wenig histologisch zu erklären, wie für jede andere infektiöse Er¬ 
krankung. 

Somit glaube ich mich durchaus der Ansicht von Baum- 
gartens und anderer Autoren anschließen zu müssen, die als 
L'rsache des zelligen Verfalls und ebenso der völligen Nekrose eine 
Wirkung von Giftstoffen bzw. von Typhustoxinen annehmen, um 
'<> mehr als experimentelle Untersuchungen wahrscheinlich machen, 
daß Typhustoxin Nekrose zu erzeugen imstande ist. 

Gelingt es also dem Organismus nicht, der schädigenden Noxe 
Herr zu werden, so tritt die völlige Umwandlung der Nekrobiose 
in Nekrose ein. In diesen, der Lymphströmung mehr oder weniger 
unzugänglichen Gewebsmassen hört nach und nach jeder reaktive 
Einfluß vonseiten des Organismus auf, so daß das Wachstum der 
Bazillen ungestört erfolgen kann. 

Der histologische Befund ist als Ausdruck der 
Neeatio anzuseheu; wir bezeichnen dies als das ne¬ 
krotische Stadium der Erkrankung, den völligenTod 
<le$ Gewebes. 

Waren jedoch auf Grund histiocytärer Reaktion und immuni- 
-'atorischer Kräfte des Blutes die defensiven Maßnahmen erfolg¬ 
reich, so kann an Stelle der Degeneration, bzw. statt des völligen 
'iewebstodes eine frühzeitige Restitution eintreten. 

Ich habe bisher nur solche Organe in den Kreis meiner Be¬ 
trachtungen eingeschlossen, bei denen ich der Überzeugung bin, 

D-'itüches Archiv für klin. Medizin. 125. Bd. 26 
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daß eine Gewebsreaktion auf Grund einer einheit¬ 
lichen kausalen und formalen Genese vorliegt. Es kann 
einerseits nicht genügen, Typhusbazillen irgendwo in einem Organ 
bakterioskopisch nachgewiesen zu haben, um damit das Organ als 
„erfolgreich infiziert“ ansehen zu dürfen. Dagegen spricht schon 
das dauernde Vorhandensein der Bazillen im Blut und die An¬ 
wesenheit der Typhusbazillen in den verschiedensten Organen, die 
auf den Erreger und seine Gifte nicht in spezifischer Weise re¬ 
agieren. Jürgens hat in gleichem Sinne mit Recht auf das 
reaktionslose Vorkommen der Typhusbazillen in der Gallenblase, 
an ihre regelmäßige Ausscheidung mit dem Urin, an das ein¬ 
flußlose Wachstum im Darm bei Bazillenträgern hingewiesen. 
Andererseits kann aber auch, wie ich oben eingehend geschildert 
habe, der Nachweis der Anwesenheit einer bestimmten Zellform. 
die bei den defensiven Maßnahmen auch noch so sehr beteiligt 
sein mag, formal allein nicht genügen, um damit die örtliche Er¬ 
krankung eines Organs als spezifisch festzustellen; denn diese 
Zellform kann dorthin verschleppt sein, braucht andererseits nicht 
am Orte' ihrer Bildung zur defensiven Verwendung zu gelangen. 
Lediglich die Reaktion des örtlichen Gewebes, die 
lokalen affektiven und defensiven Vorgänge machen 
die (anatomische) Krankheit aus, und nur dieser 
Nachweis erlaubt, ein Organ (im anatomischen 
Sinne) als spezifisch erkrankt zu bezeichnen. Somit 
kann ich die Befunde Bayers an den bronchialen, axillaren und 
anderen Lymphknoten leider nicht berücksichtigen, da dieser 
Autor keinen Unterschied macht zwischen histiocytärer Allgemein¬ 
reaktion am retikulo-endothelialen Apparat und herdförmiger spezi¬ 
fischer Veränderung. Er erwähnt nur nebenbei, gelegentliche Ne¬ 
krosen festgestellt zu haben. Die Typhustoxine, die am Ort der 
herdförmigen Veränderungen. insbesondere am Darm, in größten 
Mengen in die Lymphbahnen gelangen, lösen, wenn genügend kon¬ 
zentriert, am retikulo-endothelialen Apparat eine histiocytäre Pro¬ 
liferation aus; ist die Giftwirkung stark genug, wie es vor allem 
beim örtlichen Zerfall der Bazillen der Fall sein muß, so kann 
es sicherlich auch zur spezifischen Erkrankung dieser Lymph¬ 
knoten kommen. Und in diesem Sinne erscheinen mir die Befunde 
Bayers sehr interessant, da sie uns die Möglichkeit an die 
Hand geben, die lymphogene Ausbreitung der typhösen 
Erkrankung vom Darm her über die mesenterialen 
Lymphknoten hinweg weiter verfolgen zu können. 
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Im Bhit befindet sich das Typhustoxin hi einer Verdünnung-, die 
im allgemeinen nicht auszureichen scheint, eine Reaktion der Blut- 
histiocyten auszulösen. Auf diese Veränderung des Blutes werde 
ich noch später genauer eingehen. Es ist aber bemerkenswert, 
daß in der Nebenniere, der Hypophyse, den Hoden und anderen 
Organen, die ebenfalls in den histiocytären Apparat eingeschaltet 
sind, nach meinen Beobachtungen unter gewöhnlichen Bedingungen 
eine Proliferation dieser Zellen nicht nachzuweisen ist. 

Nach der Auffassung von Baum gartens u. A. ist die eitrige 
Einschmelznng einer Nekrose, die Eiterbildung bei Typhus 
allgemein auf das Eindringen von Mischbakterien zurückzu- 
führen. Freilich besteht eine große Literatur kasuistischer Fälle, 
die dem, Typhusbazillus die Fähigkeit einer selbständigen 
Eiterbildung zuspricht. Neufeld schließt sich dieser Ansicht 
an. Ich habe bei der Erörterung der kausalen Genese mit Ab¬ 
sicht unterlassen, auf meine Befunde über derartige Mischinfek¬ 
tionen einzngehen, da ich mich von ihrer ursächlichen Bedeutung 
nicht überzeugen konnte. An,sofort nach dem Tode fixierten 
Därmen und Lymphknoten konnte ich innerhalb der Nekrobiosen 
und Nekrosen, die von lebendem Gewebe umgeben waren, bakterio- 
skopisch niemals fremde Bakterien nach weisen; und dort zeigte 
die Oxydasereaktion eine diffuse Infiltration solcher Herde mit 
Leukocyten. Das Einwandern von Spaltpilzen in die Nekrose vom 
Darmlumen ans, in Gemeinschaft mit der Häufchenbildung von 
Typhusbazillen, findet eine Grenze in der wohlausgebildeten, 
eitrigen Demarkationszone, die dann ihrerseits wieder in das 
nekrobiotisclie Gewebe übergeht; diese formalen Veränderungen 
weichen in ihrem Aufbau vom gewöhnlichen Bilde nicht ab. Ich 
sehe somit in dem Einwandern anderer Bakterien einen rein sekun¬ 
dären Vorgang, der für die Eiterbildung ohne Bedeutung ist, um 
so mehr als die Erklärung der Leukocytenfnnktion als eines Ver- 
dauuugsvorganges mir den formalen Befund genügend zu begründen 
scheint 

Damit schließe ich mich jedoch keineswegs der Ansicht jener 
Autoren an, die den Typhusbazillus als unmittelbaren Eitererreger 
ansehen. Wie ich entsprechend meinen obigen Ausführungen 
glaube annehmen zu dürfen, besteht überhaupt keine nachweisbare 
Wechselwirkung zwischen Typhusbazillus und Leukocyt; letzterer 
kann nur insoweit beeinflußt werden, als er unter Umständen unter 
der Giftwirkung der Bazillen wie alle Zellen in die allgemeine 
Nekrose mit einbezogen wird. Erst im Stadium der spezifisch aus- 
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gelösten, aber nur bedingt spezifischen Nekrose demarkieren oder 
verflüssigen die Leukocyten gemäß ihrer Funktionsmöglichkeit das 
tote Gewebe. Somit kann eine Mischinfektion, die ja immer im 
Bereich der Möglichkeit liegt, vielleicht wohl die Eiterbildung ver¬ 
stärken, sie ist aber nicht die conditio sine qua non. 

Ich möchte daher annehmen, daß die Leukocyten einei'seits 
nicht durch positiv-chemotaktische Einflüsse der Typhusbazillen 
angelockt werden, andererseits keine spezifische Einwirkung auf 
diese besitzen, sondern durch ihre verdauenden Fermente die Eli¬ 
minierung der bedingt spezifischen, septisch-nekrotischen Fremd¬ 
körper und des Fibrins bewirken. 

Somit komme ich zusammenfassend auf Grund histologischer 
Befunde zu folgender Anschannng über die gegenseitige Abhängig¬ 
keit der kausalen und formalen Genese: der eindringende 
Typhusbazillus, bakterioskopisch kaum nachweis¬ 
bar, verursacht als erste formal erkennbare Ver¬ 
änderung eine histiocytäre Reaktion. Die zerfallen¬ 
den Bazillen machen Endotoxine frei, die zur Alte¬ 
ration, Degeneration und zum örtlichen Tod (Neka- 
tion) des Gewebes führen. Damit ist der spezifische Ablaut 
der Erkrankung abgeschlossen. In jedem Stadium der Er¬ 
krankung ist aber eine Rückbildung auf dem Wege 
der Involution, Resorption bzw. Reparation möglich. 

Die mehr Aveniger formal unspezifische, typhös¬ 
toxisch imbibierte Nekrose löst eine leukocytäre 
Reaktion aus. Die Nekrose kann abgestoßen oder 
verflüssigt (eitrig) werden: es kann auch unter 
geeigneten Bedingungen eine Mischinfektion hinzu¬ 
treten. die nach den allgemeinen Grundsätzen der 
Infektion zu beurteilen ist. Die Leukocyten üben 
keinen unmittelbaren Einfluß auf die Typhusbazillen 
aus; deren Wachstum kann somit bei entsprechenden 
Ernährungsverhältnissen auch bei Anwesenheit von 
Leukocyten ungestört erfolgen. 

Dieses durch nichts gestörte Wachstum der Typhusbazillen 
innerhalb allseits mehr weniger abgeschlossener Nekrosen (Nieren. 
Leber, Knochenmark usw.) gibt uns vielleicht einen Hinweis auf 
die Möglichkeit der Entstehung von Rezidiven, die sich als eine 
Reinfektion von solchen Herden aus erklären ließen. Ist jedoch der 
menschliche Organismus im Laufe der Zeit gegen die Einwirkung 
der Bazillen immun geworden, dann kann das betreffende Indivi 
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duuiu zum Bazillenträger und Dauerausscheider werden, voraus¬ 
gesetzt. daß die Abwanderung der Bazillen aus solchen Nekrose¬ 
herden und ihre Ausscheidung durch Darm oder Nieren möglich 
ist. Die schwere Zugänglichkeit der Ausscheidungs quelle inner¬ 
halb der einzelnen Organe gegenüber einer Beeinflussung durch 
interne Mittel ist bei dem Fehlen einer Lymphzirkulation in dem 
nekrotischen Herd ohne weiteres verständlich. Somit erscheint der 
Versuch einer medikamentösen, auch bakteriotropischen (Stüber) 
Therapie vom anatomischen Standpunkt aus nicht ohne weiteres 
Erfolg versprechend; ebensowenig kann eine Exstirpation der 
Gallenblase die Ausscheidung verhindern, da damit nur der Bazillen¬ 
behälter, aber nicht die Quelle getroffen wird. E. Fraenkel hat 
dies schon nachdrücklich betont. Da der Ort der Bazillenansammlung 
wohl nur in den seltensten Fällen festgestellt werden könnte, so 
ist er auch nicht unmittelbar angreifbar; es bleibt somit die einzige 
Möglichkeit, den Darm bzw. die Nieren gegen Typhusbazillen zu 
sterilisieren, ein Gedanke, der für den Darm von Nißle durch 
Verfütterung starker, auf die Typhusbazillen antagonistisch 
wirkender Kolistämme und durch eine hiermit erzielte dauernde 
Einstimmung der Darmflora anscheinend erfolgreiche praktische 
Verwertung gefunden hat, 

C Beteiligung der wichtigsten Organe (insbesondere des Darmes). 

Nunmehr ist es möglich, die einzelnen, oben zusammengefaßten, 
vom Typus herdförmig veränderten Organe in Rücksicht auf die 
Anwendung dieser allgemeinen Gesetze der kausalen und formalen 
Entwicklung einer Prüfung zu unterziehen. 

Ich beginne mit dem Darm, der anatomisch in der Mehrzahl 
der Fälle weitaus das stärkste Maß der Organ Veränderungen über¬ 
haupt aufweist. Der Ablauf dieser Veränderungen, wie sie sich 
ans der Entwicklung, der Rückbildung bzw. dem Zerfall der typhösen 
Knötchen ergeben, läßt sich hier deutlich verfolgen. Ich habe an 
M iner größeren Zahl von zum Teil frisch nach dem Tode fixierten 
Därmen an Typhus Verstorbener systematische Untersuchungen an- 
gestellt über den formalen Verlauf der Darmveränderungen. Ich 
werde hierauf an anderer Stelle eingehend zu sprechen kommen 
nnd werde hier nur das Wesentliche hervorheben. 

Die typhösen Knötchen kommen zuerst in der Umgebung der 
Follikel der Submukosa zur Entwicklung und durchlaufen hier die 
verschiedenen Stadien. Mukosa, Muskularis und Serosa können 
folgen. In jedem Stadium ist eine Rückbildung möglich. 
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Der Ausgang in Geschwürsbildung ist somit eine Komplikation, 
die nicht einzutreten braucht und die nach den histo¬ 
logischen Befunden über die Rückbildung solcher 
Herde auf keinen Fall als der regelmäßigste oder 
häufigste Verlauf der Darmerkrankung angesehen 
werden kann. Denn diese Rückbildung kann zu jeder Zeit, 
unter Umständen schon Ende der ersten Woche nach Beginn der 
klinischen Erkrankung eintreten. 

Diese Möglichkeit der Rückbildung der typhösen Veränderungen 
am Darm ohne Entwicklung von Geschwüren war älteren Autoren 
durchaus geläufig. 

Virchow spricht sich bereits dahin aus, daß eine Resorption de* 
Exsudates im Stadium der markigen Infiltration möglich sei, betont 
später nochmals eindringlich die klinische Bedeutung dieser Tatsache. 
C. E. E. H o ff m a nn stellt auf Grund makroskopischer Beobachtung 
verschiedene Formen der Rückbildung auf; er beruft sich hierbei auf 
Untersuchungen französischer Autoren, nennt als gelindeste Form die all¬ 
mähliche Verkleinerung der gewucherten Platten und Follikel, ferner das 
regelmäßige Balkensystem von netzförmigem Aussehen, die r surface räti- 
culee“ und endlich den „etat pointille 44 der Franzosen. Birch- 
Hirschfeld spricht von einem Ausgang in Resolution („Resorption*). 

In den Lehrbüchern der heutigen Zeit ist jedoch diese Form 
des Ablaufes der typhösen Darmveränderungen nur kurz oder gar 
nicht mehr berücksichtigt. 

sieben anderen gibt Kaufmann an ? daß es „in günstigen, gar 
nicht so seltenen Fällen vom Stadium der markigen Schwellung aus zur 
Heilung kommen kann. Es erfolge Resolution durch fettigen Zerfall der 
Zellen, welche dann durch den Lymphstrom weggeführt werden“. In 
ähnlichem Sinne betont Orth, „daß der Ausgang in Geschwürsbildung 
nicht der regelmäßige Ausgang jeder markigen Schwellung ist, sondern 
im Gegenteil in den meisten Fällen diese wieder verschwindet“. Orth 
macht allerdings keine näheren Angaben darüber, ob er für bestimmte 
Fälle diese Angabe für sämtliche markig geschwollenen Platten als 
allgemeingültig angesehen haben will, oder eine Rückbildung nur für die 
größere Zahl der geschwollenen Platten eines einzelnen Darmes annimmt. 
Er zieht seine Folgerungen ebenfalls aus makroskopisch feststellbaren 
Veränderungen der Platten. 

V 

Soweit die Darstellung der Lehrbücher der pathologischen 
Anatomie nicht nur lediglich eine koordinierte Aneinanderreihung 
oder gar nur eine Beschreibung der äußersten Möglichkeit der 
typhösen Darmveränderungen zum Zwecke hat, erscheint mir der 
gegenwärtige Standpunkt nicht ausreichend, um dem Kliniker eine 
genügende Aufklärung über die Typen des regelmäßigen Ablaufes 
des ganzen Darmprozesses zu geben. Wenn wir bedenken, daß wir. 
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bei der geringen Anzahl der zum letalen Ausgang gelangenden 
Fälle von an Typhus abdominalis erkrankten Personen, bei genauer 
mikroskopischer Untersuchung an der Mehrzahl der erkrankten 
Platten Zeichen der Rückbildung feststellen können, so dürfte die 
Annahme nicht von der Hand zu weisen sein, daß in der größeren 
Zahl der klinischen Fälle eine Gesch w'ürsbildung 
überhaupt an keiner Platte zustande zu kommen 
braucht. 

Diese Auffassung dürfte sich auch dem klinischen Standpunkt 
mehr als bisher anpassen. Einen abgekürzten Verlauf der typhösen 
Veränderungen, also ohne Geschwürsbildung, müssen wir wohl in 
erster Reihe für die von Griesinger. Bäumler u. a. be- 
M-hriebenen Fälle des Typhus levissimus annehmen, den 
•Uirgens als eine der unausgebildeten Formen des Typhus 
bezeichnet. Aber auch der klinisch vollausgebildete Typhus kann, 
wie gesagt, mit Platten Veränderungen ohne jede Geschwürsbildung 
einhergehen M. Ich habe bereits oben erwähnt, daß schon Virchow 
auf diesen Befund mehrfach mit großem Nachdruck hingewiesen 
bat. Seine Bedeutung für die Klinik scheint aber mit der Zeit 
unberechtigterweise wieder in Vergessenheit geraten zu sein. 

Diese Möglichkeit der frühen Rückbildung der typhösen Darm¬ 
veränderung ist auch gegenüber der Auffassung einer primären 
Erkrankung anderer Organe von größter Wichtigkeit. Posselt 
hat mit möglichster Vorsicht diejenigen Fälle zusammengestellt, 
bei denen er glaubte, annehmen zu dürfen, daß nicht der Dünn- 
<larm, sondern eine Reihe von anderen Organen den primären Sitz 
der typhösen Erkrankung darböten. Bekannt sind die klinischen 
Begriffe des Pueumotyphus, Meningotyphus, Nephrotyphus usw. 
Wenn hierunter nicht mehr verstanden wird, als daß die dies¬ 
bezüglichen Organe das Symptomenbild beherrschen in der Folge 
einer, klinisch vielleicht kaum feststellbaren, primären typhösen 
I'armschädigung, ist hiergegen nichts einzuwenden. Demgegen¬ 
über sieht jedoch Posselt die Lungen, Nieren, Gallenblase und 
andere Organe augenscheinlich als primär typhös erkrankt 
an. Gegen eine derartige Auffassung hat schon Neufeld ent¬ 
schieden Stellung genommen. Ich kann sie ebenfalls nicht ohne 
weiteres als berechtigt anerkennen. Posselt gibt selbst an „als 
Hauptresumee seiner allgemeinen Betrachtung der Darm Verhältnisse. 

1) Die» könnte vielleicht für die Therapie von Bedeutung werden. Die 

de* Klinikers vor Blutung: oder Perforation beeinflußt seine diätetischen 

Malinahmen. 
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daß die äußerste Grenze makroskopischer 1 ) Erkennbarkeit 
des Darmtyphus vom geübten Auge des viel erfahrenen patho¬ 
logischen Anatomen abhängt“. Hiergegen ist zu betonen, daß e> 
unmöglich ist. auf Grund makroskopischer Beobachtung eine 
Beteiligung des Darmes an der typhösen Erkrankung auszuschließen. 
Da die Schwellung der Peyer’sehen Platten ohne Geschwürs¬ 
bildung der Rückbildung fähig ist, kann der Fall eintreten, daß 
bereits in der zweiten oder dritten Woche makroskopisch eine 
Veränderung der Platte überhaupt nicht mehr zu erkennen ist. 
Erst das Mikroskop deckt die charakteristischen 
Veränderungen auf, die zu einer Restitutio ad in¬ 
tegrum bzw. zur Vernarbung führen. Dieser Nachweis ist. 
soweit aus der Zusammenstellung Posselts ersichtlich, in keinem 
jener Fälle geführt worden. Daraus ist zu schließen, daß eine 
primäre typhöse Erkrankung, ausgehend von irgend¬ 
einem Organ ohne vorherige Beteiligung des Dünn¬ 
darms bis jetzt überhaupt in keiner Weise bewiesen ist. 

Derartige geringfügige Darmbefunde bieten auch die Grund¬ 
lage für jene Fälle, die .Tores in seiner Einteilung der Typhus¬ 
sepsis (im anatomischen Sinnei unter Kategorie 1 zusammengefaßt 
hat. Der Nachweis, daß in diesen Fällen tatsächlich eine toxi- 
kämische Beeinflussung des Organismus, und nicht nur eine Bakteri¬ 
ämie Vorgelegen hat, muß aber auch, wie .Tores mit Recht betont, 
erst erbracht werden, um jene Fälle als Typhussepsis überhaupt 
anerkennen zu können. 

Gegenüber jener, wie ich glaube annehmen zu dürfen, klinisch 
vorherrschenden Form der typhösen Darmerkranknng. die gekenn¬ 
zeichnet ist durch einen ausschließlich intramuralen (Dann¬ 
wand) Ablauf der Veränderungen in bezug aut Entwicklung und 
Rückbildung der typhösen Knötchen, gilt für den pathologi¬ 
schen Anatomen ein Verlauf mit den Stadien der markigen 
Schwellung, Verschorfung, Geschwürsbildung und Reinigung als 
die klassische Form des Typhus abdominalis. Den Beweis sehe 
ich in der im wesentlichen einheitlichen Darstellung dieser Dann¬ 
veränderungen in sämtlichen Lehrbüchern der pathologischen 
Anatomie. 

Es würde zu weit führen, wollte ich an dieser Stelle auf die 
Arbeiten einzelner Autoren eingehen, die zu der Aufstellung dieser 
hente gültigen Stadieneinteilung geführt haben. Ich bin jedoch 


1) Von mir sperrgedruckt. 
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zn der Überzeugung gekommen, daß diese Einteilung eine 
allgemeine G ültigkeit durchaus .nicht besitzt. Schon 
allein die Tatsache, daß der Obduzent, man kann wohl sagen in 
der Mehrzahl der Fälle, -ein der Einteilung entsprechendes, charak- 
ristisches (das klassische) Bild am Darm vermißt und damit, z. B. 
bezüglich der Zeitbestimmung, sich oft nur recht vorsichtig äußern 
kann (siehe auch Rössle, Henke), weist daraufhin, daß hier 
gewisse Unterschiede in der Form des Ablaufs bestehen müssen, 
Unterschiede, die bisher nicht genügend berücksichtigt worden 
sind. Bezüglich des formalen Ablaufs der Darmveränderung habe 
ich eine Mitteilung March an ds und seines Schülers A: Hoff- 
mann zu erwähnen, an die March and selbst, unter Wiedergabe 
eines gleichartigen Befundes, vor kurzem erinnert hat. Nach ihren 
Ausführungen geht der eigentlichen Verschorfung bisweilen die 
Bildung eines „primären“ Schorfes voraus, einer im wesentlichen 
aus Fibrin und Leukocyten gebildeten, der intakten Schleimhaut¬ 
aufliegenden Pseudomembran. Dieser Befund wurde durch Weber 
und R. Seubert bestätigt, hat aber, wie Marchand selbst be¬ 
merkt, in den Lehrbüchern nur wenig Eingang gefunden. 

Ich glaube zu der Annahme berechtigt zu sein, daß die mit 
Geschwürsbildung einhergehende Erkrankung in zweierlei formal 
wohl unterscheidbaren Formen verlaufen kann. Und zwar scheint 
sich diese Verschiedenheit des Verlaufs nicht nur auf die einzelne 
Platte, sondern jeweils auf den ganzen krankhaft veränderten Darm 
zu beziehen. 

Wie ich nach meinem Material annehmen muß, kommt es in 
einem Teil der Fälle bei der Bildung eines Geschwürs über¬ 
haupt nicht zu der typischen Schorfbildung. Der Verlauf ist viel¬ 
mehr der, daß die vom Oberflächenepithel überzogene Nekrose 
eines oder mehrerer mukösen oder submukösen typhösen Knötchen 
an umschriebener Stelle in das Darmlumen durchbricht. Mit dieser 
Sprengung der ( intakten Oberflächenbekleidung ist in einem Teil 
der Fälle eine mehr oder weniger starke Exsudation von Fibrin 
verbunden, wie Marchand dies als erster beschrieben hat. Diese 
lokale Erosion wird, falls der Prozeß fortschreitet, zum Geschwür, 
indem der Oberflächendefekt sich in unregelmäßiger Weise, ent¬ 
sprechend der Ausbreitung der Nekrosen, nach der Seite und nach 
der Tiefe ausdehnt. Es kommt somit unmittelbar im Anschluß an 
die (markige) Schwellung der Platte zur Geschwürsbildung, ohne daß 
eine tiefer greifende Verschorfung der Oberfläche vorher eingetreten 
wäre. Auch späterhin kommt eine ausgesprochene Schorfbildung nicht 
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mehr zustande. Das Geschwür vergrößert sich je nachdem, ob die 
nekrobiotischen oder nekrotischen Randteile an dieser oder jener 
Stelle anch weiterhin abgestoßen werden. An anderen Teilen der 
Platte können gleichzeitig Rückbildungsvorgänge den Versuch end¬ 
gültiger Restitution andeuten. Auf diesem Vorgang beruht das 
oft gesehene. aber weniger gewürdigte. unregelmäßig gestaltete 
Typhusgesehwür mit seinem höckerigen Grund und seinen nicht 
selten leicht unterminierten Rändern.. Auch letzteres erscheint 
verständlich, wenn wir berücksichtigen, daß genau wie bei der 
Phthise die Bildnng typhöser Knötchen mit sekundärer Nekroti¬ 
sierung in der Submukosa oft ausgedehnter erfolgt als in der 
deckenden Mukosa. An den einzelnen Teilen einer solchen Platte 
schließen sich nun. zeitlich verschieden, je nach Abschluß der 
defensiven Gegenwirkung restituierende Prozesse mit Regene¬ 
ration bzw. Organisation an. F2ine gleichmäßige Reini¬ 
gung des Geschwürsgrundes kann hier im allgemeinen nicht er¬ 
folgen. Es besteht somit ein Stadium der Schwellung. 
Erosions- uud Geschwürsbildung und der Geschwürs¬ 
heilung. Im Vordergrund steht somit die Entwicklung 
des typhösen G e s c h w ii r s. unter U mständen mit mehr 
weniger starker Exsudation: ich möchte deshalb diese Art 
des Verlaufs als exsndativ-uleerierende Form des Darm- 
typhus bezeichnet). 

Demgegenüber verläuft die zweite Form tatsächlich unter dem 
klassischen Bilde der Schorfbilduug. Dieser Vorgang scheint, so¬ 
weit ich dies bis jetzt übersehe, dann einzutreten, wenn eiue be¬ 
sonders massive Infektion mit der Folge einer gleichmäßig starken 
Aft'ektion. d. h. einer allgemeinen Nekrotisierung der Mukosa und 
Submukosa erfolgt. Diese totale Nekrose der oberen Darmwand 
stellt den Typhusschorf dar. welcher nun. analog einem septischen 
Infarkt, an der Grenze zun) gesunden Gewebe, d. h. im allgemeinen 
zur Muskularis, eitrig demarkiert und abgestoßen wird. Damit 
ist aber auch schon eine Reinigung des Grundes im wesentlichen 
erzielt. Ein allmählich fortschreitender geschwüriger Zufall besteht 
nicht. An dem gereinigten Geschwür setzen nun organisatorische 
Prozesse ein. Wir haben somit in diesem Falle ein Stadium der 
Schwellung, der Schorfbildung und -Abstoßung (der 
Geschwürsbildung entsprechend) und ein Stadium der Heilung. 
Das Charakteristische ist die Sequestration, weshalb ich diese 
Art des Verlaufs als sequestrierende Form des Darmtyphus 
bezeichnen möchte. 
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Wir hätten also somit eine exsudativ-ulcerie- 
rende und eine sequestrierende Form des Darm- 
typhus. Ob diese beiden Formen sich immer scharf von einander 
trennen lassen, konnte ich bisher nicht mit Sicherheit entschei¬ 
den. Immerhin lassen sich die Darmveränderungen beim Typhus 
abdominalis gemäß ihrer formalen Entwicklung und Heilung ein¬ 
teilen in 

1. Darmerkrankung mit Schwellung und Rückbildung ohne 
Gesell würsbildung. 

2. Darmerkrankung mit Schwellung und Geschwürs- 
bildung mit nachfolgender Organisation 

a) exsudativ-ulcerierende Form, 

b) sequestrierende Form. 

Wenn man eine gemeinsame (klinische) Stadieneinteilung für 
2. aufstellen will, so kann dies nur eine solche in markige 
Schwellung, G e s c hwii rs bildung und Geschwürs- 
iieilung sein. 

Tritt nach der Entwicklung der mukösen oder submukösen 
Nekrose ein Durchbruch in das Darmlumen ein, so unterliegt der 
Prozeß an der Oberfläche in bedingter Weise den Gesetzen regu¬ 
lativer Reaktionen allgemein - pathologischer Art : alle möglichen 
Komplikationen einer Geschwürsbildung können sich anschließen. 
Dieser anatomisch nur bedingt spezifische Ablauf der Darmver- 
anderung kann sich ganz selbständig weiter entwickeln, w'ährend 
die bakteriell-spezi fische typhöse Erkrankung der Darm platten 
und der anderen Organe, und damit auch die Allgemeinreaktion des 
Organismus schon früher wie gewöhnlich abläuft. Der von der 
Norm abweichende Verlauf der spezifischen Organveränderungen 
beeinflußt das klinische Krankheitsbild im Sinne einer Verschleie¬ 
rung oder Abkürzung der klinischen (typhösen) Erkrankung. Es 
i>t dies die zweite unausgebildete Form (Jürgens) des Typhus 
abdominalis, der Typhus ambulatorius. Hierher gehören jene von 
• ursc h mann, dann auch u. a. von L. Dufourmentel, L. Mahn 
und von Rössle beschriebenen Fälle, bei denen anscheinend aus 
vidier Gesundheit heraus oder nach Ablauf eines kurzeu, bzw. 
ijanz leichten Typhus eine Darmblutung oder Perforation mit nach¬ 
folgender Peritonitis zur Beobachtung kam. 

Die Ausheilung der Geschwüre erfolgt allgemein durch Narben- 
bildung und mit Epithelregeneration. 

Die Veränderungen an den Lymphknoten beginnen ebenfalls 
um Hände der Follikel, gewöhnlich in den Sinus. Auch hier ist 
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der weitere Ablauf der Reaktion in Hinsicht auf Rückbildung und 
Komplikation der gleiche wie am Darm. 

Bezüglich der Milz dürfte über kausale und formale Ent¬ 
wicklung der Knötchen kein Zweifel bestehen. Die „typhös-septi¬ 
schen Infarkte“ finden ihre Erklärung als allgemein spezifische 
Reaktion auf Grund spezifisch entwickelter herdförmiger Nekrosen 
mit anschließenden Veränderungen, die sich in ähnlicher Weise bei 
dem gewöhnlichen septischen Infarkt finden. Doch dürften hier 
wohl Gefäßveränderungen mit eine Rolle spielen. 

Die Knötchen in der Leber zeigen formal völlige Überein¬ 
stimmung mit jenen der anderen Organe; wenn auch der Nachweis 
der Erreger in ihnen bisher mit Sicherheit nicht gelungen ist. stehe 
ich trotzdem nicht an, diese Knötchen für spezifisch zu halten. Es 
ist daran zu erinnern, daß die Infektionsmöglichkeit nicht ohne 
weiteres abhängig ist von der Zahl der Bazillen, daß ferner der 
Zerfall einzelner Typhusbazillen unter Umständen sehr schnell ein* 
treten kann, und daß endlich die formale Reaktion nicht unbedingt 
von der Anwesenheit des Typhusbazillus, sondern von der Wirkung 
seiner Endotoxine abhängig ist. Wir sehen nun. daß die in der 
Darmwand frei gewordenen Typhustoxine, soweit nicht an Ort und 
Stelle unschädlich gemacht, hämatogen in die Leber gelangen und 
hier somit in konzentriertester Form zur Wirkung kommen können. 
In keinem sonstigen Organ ist eine solche Giftkonzentration über¬ 
haupt möglich, da die affektiven Veränderungen am Darm die 
stärkste Wirkung der Toxine erwarten lassen. Somit dürfte die 
örtliche Anwesenheit von Bazillen weniger ins Gewicht fällen; ich 
will damit aber nicht leugnen, daß diese nicht auch ihrerseits an 
der Bildung der Knötchen mitbeteiligt sein können. Auf Quer¬ 
schnitten durch das Mesenterium habe ich hier und da nicht nur 
in Lymph-, sondern auch in Blutgefäßen Stäbchen gesehen, die 
Typhusbazillen hätten darstellen können. Doch scheint, wie alle 
Befunde der Autoren zeigen, ihre vitale Wachstumsfälligkeit in 
dem Parenchym der Leber außerhalb der Gefäße stark behindert 
zu sein. 

Auch ich möchte mit M. B. Schmidt und Benda den Zell* 
embolieen von .Toest keine ursächliche Bedeutung für die Ent¬ 
stehung der Knötchen beimessen: Zellen, Typhusbazillen und Toxine 
nehmen den gleichen Weg zur Leber. Derartig weitgehende 
affektiv-defensive Vorgänge, wie jene der Proliferation, Nekrobiose 
und Nekrose können doch wohl kaum allein die Folge einer ein¬ 
fachen Zellembolie sein. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Pathogenese des Typhus abdominalis (Eberth). 


405 


Für das Knochenmark gilt das Umgekehrte wie für die 
Leber. Die kausale Genese liegt klar vor Augen, die formale 
weicht vom Typus ab. Wir haben hier das einzige Organ, das 
>ögar während des Lebens Typhusbazillen in Häufchen vorfinden 
läßt. Die Wachstumsbedingungen müssen hier also besonders 
günstig, mit anderen Worten, die örtliche Widerstandsfähigkeit des 
Organs besonders gering sein. Und damit erklärt sich zwanglos 
das Fehlen der Histiocyten und Makrophagen. Ihre Entwicklung > 
ist schon dadurch stark beeinträchtigt, daß nur die Endothelzellen 
der Markräume hier eingreifen können, eine Unterstützung durch 
wandernde Histiocyten des Bindegewebes usf. ist unmöglich. Somit 
sind die defensiven Maßnahmen stark beschränkt, morphologisch 
nachweisbar allein nur die Fibrinausscheidung; die Folge ist ein 
rasches Einsetzen der Nekrobiose und der Nekrose. 

Ich komme damit zu der Feststellung, daß die Pathogenese 
der histologischen Veränderungen am Darm, an den mesen¬ 
terialen Lymphknoten, an der Milz, der Leber und 
am Knochenmark in einheitlicher Weise aufgefaßt 
werden kann. Die spezifische Reaktion wird einer¬ 
seits ausgelöst durch den spezifischen Erreger, den 
Typhusbazillus, andererseits formal bestimmt durch 
spezifisch ablaufende Gewebsveränderungen. Das 
Ergebnis ist die Bildung des typhösen Knötchens. Der 
spezifischen Pathogenese folgt eine mehr 
weniger nnspezifische, d. h. nur bedingt spezifische, die 
als Ursache den septischen Fremdkörper hat und formal 
nach den allgemeinen Regeln der septischen Infektion 
zu beurteilen ist. 

Es ist hier der Ort, auf die Ausführungen von E. Frank 
rinzugehen, der den Typhus abdominalis in den Formenkreis seiner 
spleno-mesaraischen Leuko-Myelotoxikose einbezieht. Der Typhus¬ 
bazillus ist nach ihm der Erreger der endothelial-makrophagischen 
Milzdrüsenbyperplasie. Er steht somit, aus anderen Gesichts¬ 
punkten heraus, ebenfalls auf dem Standpunkt der primären Histio- 
cytenreaktion. Wenn er aber diesen Histiocyten eine innersekre¬ 
torische Wirkung auf die Legkocyten zuschreibt, im Sinne einer 
Hemmung der Entwicklung jener Zellart, so kann ich mich dieser 
Auffassung nicht anschließen. Aus meinen obigen Ausführungen 
?eht hervor, daß dieser Antagonismus der beiden Zellarten in un¬ 
mittelbarer gegenseitiger Abhängigkeit histologisch 
nicht besteht: sondern der zelluläre Elfekt wird lediglich durch 
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die Kaosa bestimmt. 1 ) Gegenüber der Begründang Franks wäre 
auf die leukocytär-eitrige Demarkation des Darmschorfes oder auf 
die leukocytäre Einschmelzung der Typhusnekrobiose und Nekrose 
hinzuweisen. Trotzdem ist Franks Auffassung, wenn auch nach 
meiner Meinung falsch begründet, sachlich durchaus richtig. Die 
spezifische, durch den Typhusbazillus hervorgerufene Erkrankung 
geht mit einer positiv-histiocytären und einer negativ-leukocytären 
Reaktion einher. Letztere wird erst positiv nach Abschluß der 
(anatomisch) spezifisch typhösen Erkrankung und mit Beginn der 
bedingt spezifischen Vorgänge, die als kausale Ursache die typhös- 
imbibierte Nekrose haben. Ob sich klinisch diese Trennung der 
beiden Prozesse im Krankheitsverlauf durchführen läßt, muß ich 
dahingestellt sein lassen. 

Der Formenkreis der spleno-mesaraischen Leuko-Myelotoxi- 
kose Franks steht im biologisch-histologischen Sinne auf einer 
Stufe mit dem Versuch Mallorys, eine zelluläre Reaktion als 
Wesen einer Krankheit aufzufassen; Frank stellt hiermit seinen 
Symptomenkoraplex über, statt unter das Krankheitsbild des 
Typhus abdominalis. Mit ähnlichen Gründen lehnt auch Rössle 
jene Einteilung Franks ab. 

Bezüglich der Zeit des Ablaufs der spezifischen 
Herdveränderung der Organe lassen sich natürlich keine 
allgemein gültigen Angaben machen. Im großen Ganzen läßt sich 
aus den Befunden am Darm schließen, daß der Höhepunkt der 
Nekrobiose in ungefähr 8—JO Tagen (Stadium der markigen Schwel- 
luug) erreicht ist. Die Nekrose dürfte mit dem Ende der zweiten 
Woche vollkommen sein. 

Diese Zeitangaben sind jedoch Schwankungen nach beiden 
Seiten hin unterworfen, die abhängig sind einerseits von der Stärke 
der kausalen Einwirkung, andererseits insbesondere von der OrgaD- 
und Allgemeindisposition, was ich oben schon angedeutet habe. 
Das Alter des Individuums, der allgemeine Ernährungszustand, die 
Funktion anderer Organe usf. spielen hier gewiß eine wesentliche 
Rolle. 

Die defensiven und restitutierenden Veränderungen können, 
wie wir gesehen haben, in jedem Stadium die Organerkrankungen 
zum Stillstand bringen. Trifft dies für die Darmerkrankung zu. 
so haben wir die Fälle des ambulanten und abgekürzten, leichten 


1) 8. S. 388 ff. 
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und mittelschweren (nicht immer klinisch!) Typhus, dessen Aus¬ 
heilung ohne Geschwürsbildung erfolgen kann. 

Von ungefähr der dritten Woche ab beginnen die mehr oder 
weniger unspezifischen Veränderungen der Organe in den Vorder¬ 
grund zu treten, die naturgemäß je nach der Art des örtlichen 
Befundes sich über verschieden lange Zeit hinziehen können, um 
meist nach wenigen Wochen, vielleicht aber erst nach vielen 
Monaten ode^ Jahren (späte Darmperforation, Periostititis (Neu- 
feld) nsw.) zur Ausheilung zu gelangen. Entsprechend lange kann 
der ursprünglich spezifische Erreger, der Typhusbazillus, am Orte 
seiner früheren Wirksamkeit lebend erhalten bleiben. Damit wäre 
die Möglichkeit der Reinfektion gegeben. 

6. Allgemeinreaktion des Organismus als Folge der 

typhösen Toxikose: 

Mit den herdförmigen Veränderungen der genannten 
Organe sind jedoch die formal nachweisbaren Befunde beim Typhus 
abdominalis nicht erschöpft. Jenen schließen sich spezifische All¬ 
gemeinerscheinungen an: sie lassen sich im typhösen Milz- 
tumor am deutlichsten erkennen. Ich kann hier vorläufig über 
eigene, eingehendere Untersuchungen nicht berichten, indessen 
glaube ich, diese Vorgänge wenigstens streifen zu müssen, und 
stütze mich vorwiegend auf Befunde anderer Autoren. Der Milz- 
tomor ist, abgesehen von anatomisch wenig faßbaren, aber wohl 
sicher vorhandenen Druckänderungen der Saftströmung bedingt 
einerseits durch eine Hyperämie, andererseits durch eine hoch¬ 
gradige Proliferation von Histiocyten, die teilweise im Organ selbst 
organspezifische Funktionen auslösen. Insbesondere werden hier 
die geschädigten oder auch unbrauchbaren roten Blutkörperchen 
weiter verarbeitet. Wir wissen, daß nach den Untersuchungen 
zahlreicher Autoren die Leber und das Knochenmark .in gewisser 
Hinsicht mit der Milz funktionell gleichwertige Organe sind, und 
rinden auch in jenen mehr weniger starke Phagocytose roter 
Blutkörperchen. Auch die Lymphknoten des ganzen Körpers können 
an dieser generalisierten Funktion des histiocytären Apparates 
beteiligt sein. 

Askanazy batte Gelegenheit, einen 22jährigen Mann zu sezieren, 
der vier Tage nach der ersten Typhusschutzimpfung im Anschluß an 
«inen frischen Nachschub einer alten syphilitischen Myokarditis zum Exitus 
kam. Die Impfung war links Uüter der Brusthaut vorgenommen worden, 
ln der linken Achselhöhle fand sich ein geschwollener Lymphknoten, der 
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makroskopisch wie eine Drüse bei einfacher Lymphadenitis aussah. 
Mikroskopisch fand sich eine starke Scbwellang und Vermehrung der 
Sinusendothelien und Retikulumzellen. Zum Teil in einem geschlossenen 
Häufchen liegend, erinnerten sie etwa an eine beginnende Tuberkel* 
bildang. Gelapptkernige Leukocyten waren spärlich. Das lymphatische 
Parenchym zeigte kaum die Andeutung eines Keimzentrums, nirgends 
Proliferation der lymphatischen Elemente. Dagegen zeigten die Lympho- 
cyten Zerfall durch Karyorrhexis und Chroiuatolyse. An den Endothel¬ 
zellen (Histiocyten !) fehlten völlig die mannigfaltigen degenerativen Ver¬ 
änderungen. wie sie sich bei typhös erkrankten mesenterialen Lymphknoten 
finden, von starker Vakuolisierung an bis zur Nekrose. 

Dieser Feststellung Askanazys kommt der Beweis eines 
Experimentes zu. Das durch das Toxin betroffene Parenchym, die 
Lymphocyten erliegen der affektiven Schädigung, die Histiocyten 
(Endothelien Askanazys) reagieren alleemein defensiv durch 
Proliferation, ohne selbst degenerativ geschädigt zu werden: anderer¬ 
seits werden die Leukocyten mehr oder weniger ferngehalten im 
Sinne einer negativen Chemotaxis. Es fehlt somit, wie Aska- 
nazy ausdrücklich betont, jede kausal-formale t kausal-defensive - 
Wechselwirkung, wie ich sie bei typhös erkrankten Organen mit 
anderen Autoren beschrieben habe. Der Lymphknoten ist nicht 
herdförmig spezifisch erkrankt, sondern die formalen Veränderungen, 
die sich an ihm abgespielt haben, sind lediglich der Ausdruck der 
diffusen Reaktion des Typhustoxins anf das histiocytär-lymphatische 
Gewebe. 

Die Schwellung der Milz nach Typhusschutzimpfung, wie sie 
durch die Untersuchungen von Goldscheider, Kämmerer und 
Woltering tl A. klinisch sichergestellt ist. dürfte wohl in gleicher 
Weise zu erklären sein. 

Nach Gaehtgens „können die das G ruber- Wida 1 r sohe Phä¬ 
nomen bedingenden Agglutinine als der Ausdruck einer Reaktion des 
Organismus gegen das Eindringen der Krankheitserreger gelten. Als 
Bildungsstätte dieser Antikörper sollen nach zahlreichen Untersuchungen 
vor allem Milz, Knochenmark und das Lymphdrüsensystem in Betracht 
kommenNach weiteren Angaben Gaehtgens r , die von Haendel 
bestätigt werden, ist die Grub er- WidaUsche Reaktion (vor der Zeit 
der Schutzimpfung) in gegen 75—95 ° 0 der Fälle, von der ersten bis 
dritten Woche zunehmend, dann gering abnehmend, positiv. 

Hünermann faßt die Erfahrungen der Typhusscbutzimpfuug im 
Kriege in einigen Sätzen zusammen, von denen ich folgendes hier ao- 
führen möchte: r Die Schutzimpfung nach Pfeiffer-Kolle verhindert 
die Ausbreitung des Unterleibstyphus; sie gewährt keinen völligen Schatz 
gegen Ansteckung. Der Typhus verläuft bei Schutzgeimpften im allge¬ 
meinen viel leichter als bei Nichtgeimpften. 44 
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Berücksichtigen wir nun unter Verwertung der Angaben dieser 
Autoren, daß sowohl beim Typhus abdominalis wie auch als Folge 
der Typhusschutzimpfung eine allgemeine (defensive) Reaktion von 
seiten der Histiocyten erfolgt, dann läßt sich hierin formal eine 
gleichartige Abwehrmaßnahme des Organismus er¬ 
blicken. die serologisch (pathologisch-physiologisch in der posi¬ 
tiven Gruber-Widal'schen Reaktion) in der Bildung von 
Antikörpern ihr entsprechendes Äquivalent hat. Darin erkenne 
ich eine auffällige Beziehung von Abwehrvorgängen zellulärer und 
humoraler Natur: Histiocyten und Immunkörper, die zudem 
nach aller Wahrscheinlichkeit am selben Orte, in denselben Or¬ 
ganen zur Bildung gelangen. Es wäre von größtem Interesse, 
diesen von Mallory bereits angedeuteten Zusammenhang zwischen 
Antikörperbildung und histiocytärer Reaktion weiter zu verfolgen. 

Fernerhin ist in diesem Zusammenhänge darauf hinzuweisen, 
daß Milz, Leber, Knochenmark und Lymphknoten diejenigen Organe 
darstellen, die physiologisch den Auf- und Abban der Blutelemente 
besorgen und hier beim Typhus in ähnlicher Funktion besonders 
tätig sind. 

Mit dieser Darstellung der streng und bedingt spezifischen, 
vjwohl herdförmigen wie allgemeinen Reaktion beim Typhus ab¬ 
dominalis habe ich mich an eine Reihe von Organen gehalten, deren 
vorwiegende Beteiligung im anatomischen und klinischen Ablauf 
der Störungen allgemein anerkannt ist. Ich habe mich nicht 
geäußert über die Pathogenese der Roseolen, da ich mich 
nicht auf genügende eigene Erfahrungen stützen kann. Auch alle 
die Veränderungen an anderen Organen spezifischer oder nicht spezi- 
tischer Art, endlich die heute einstweilen nur klinisch-sympto¬ 
matisch bzw. pathologisch-physiologisch faßbaren Erscheinungen 
Somnolenz, Bronchitis, Herzstörungen Durchfälle 1 ) müssen hier 
onberncksichtigt bleiben. Findet meine Auffassung der Patho¬ 
genese Anerkennung, so wird es ein Leichtes sein, diese nieder- 
belegten Grundsätze weiterhin auf formal bedingte Veränderungen 


1) Letztere fasse ich nicht als Folge der herdförmigen Darm Veränderungen 
aal, sondern soweit nicht überhaupt funktionell bedingt, als Aus- 
druck der Giftwirkung auf die Resorptionsfläche des* Darmes. Die reaktiv-de¬ 
fensive Umwandlung des resorbierenden Darmepithels in Schleimzellen macht ein 
Aufsangen des flüssig gelösten Darminhaltes unmöglich (toxischer Darmkatarrh) 
auch R. Virchow, Virch. Arch. Bd. 52, p. 12). 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 125. Bd. 
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anderer Organe anzuwenden; andererseits dürfte es dann auch 
vielleicht möglich sein, die manchen klinischen Erscheinungen zu¬ 
grunde liegenden formalen Veränderungen als spezifisch oder nicht 
spezifisch besser zu erkennen. 

7. Das Blut bei Typhus abdominalis (Ebertii). 

Eine gesonderte Besprechung erfordert jedoch das Blut, aut 
das ja die Klinik bei tatsächlich oder wahrscheinlich ungenügendem 
Nachweis formaler Gewebsveränderungen im allgemeinen zurück¬ 
zugreifen pflegt. Auch hier sei die Entwicklung nach kausaler und 
formaler Genese geschieden. 

a) Blutbefund bei der allgemeinen Organerkrankung. 

Die bakteriologische Untersuchungsmethodik des differenzieren¬ 
den Plattenkulturverfahrens gestattet uns, den Nachweis der Typhus¬ 
bazillen mit möglichster Sicherheit zu führen. 

In den ersten Krankheitswochen lassen sich nach Schottmüller. 
Kays er, Gaehtgens u. A. die Typhusbazillen nahezu regelmäßig im 
Blute nachweisen, und zwar häufig schon vor dem Auftreten der Gruber- 
Widal’schen Reaktion. Mit dem Fortschreiten der Krankheit geht der 
Bazillenbefund im Blute allmählich zurück, beträgt in der zweiten Krank¬ 
heitswoche noch 50—80 °/ 0 , um dann rasch abzufallen. Kutscher 
nimmt unter Berücksichtigung der Angaben der Autoren an, daß die 
Typhuserreger unter günstigen Bedingungen wohl ausnahmslos zu irgend¬ 
einer Zeit bei jedem Typhuskranken aus dem Blut isoliert werden können, 
und zwar sind erfahrungsgemäß die Bazillenbtfunde in der ersten Krank- 
heitswoche am häufigsten. Die Keimzahl soll nach Lüdke im Ver¬ 
hältnis zur Schwere der Erkrankung stehen; von Joch mann, Pos seit 
u. a. wird ein Zusammenhang des Bazillengehaltes des Blutes mit d?r 
Schwere der Darmerkrankung bestritten. 

Über die formalen Veränderungen des Blutes, über das Blut¬ 
bild bei Typhus abdominalis liegen zahlreiche und zusammen- 
fassende Untersuchungen vor. 

Naegeli gibt auf Grund der Literatur und eigener Untersuchung 
an, daß die Gesamtzahl der Leukocyten nach leichter initialer Steigerung 
eine Abnahme erfährt, die zumeist von der Mitte des ersten Stadiums 
bis zum dritten Stadium andauert. Komplikationen können diese allge¬ 
meinen Regeln beeinflussen. Die Lymphocyten nehmen im ersten und 
zweiten Stadium des Typhus stufenweise ab, mit dem Ende des zweiten 
Stadiums pflegt aber eine erhebliche und rasch auftretende Zunahme sich 
einzustellen; es erfolgt die charakteristische Kreuzung der Kurven. Die 
Übergangsformen gehen in ihren Schwankungen zumeist den Neutrophilen 
parallel. Demgegenüber geben Ziegler und Schlecht an, daß im 
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Verlanf der zweiten Krankbeitswbcbe zur Zeit des AbsinbenBi der Neutro- 
philenkorve die großen Mononukleären an Zahl über die Norm’ zunebmen. 

Jürgens gibt neben der Abnahme des Fibrins ein deutliches Sinken 
der Zahl der roten Blutkörperchen und des Hämoglobingebaltes an. 
«ährend Naegeli keine nennenswerten Abweichungen vom Bilde anderer 
Infektionskrankheiten gefunden hat. 

M. B. Schmidt gibt anderseits an der Hand einer Reihe von Fällen 
Belege, daß den Typhusbazillen die Fähigkeit zukommt, ein hämolytisches 
Gift zu bilden. Er begründet dies mit der Feststellung, daß er in Milz 
und Leber in erhöhtem Maße rote Blutkörperchen intakt oder in Verfall, 
ebenso Hämosiderinpigment gefunden habe; aber nicht nur das, sondern 
auch Hämosiderinablagerung in fast allen Lymphknoten mit Ausnahme 
der mesenterialen, weiterhin in den Tonsillen und den Bälgen des Zungen- 
u'randes. Blutungen (und zwar arterielle, nicht kapilläre) waren niemals 
abgetreten. Er geht jedoch auf die Frage, ob dieser Zerfall roter Blut¬ 
körperchen in den Organen oder im Blute stattfand, nicht- ein. 

Über eine Wechselwirkung der Typhusbazillen im Blute gegen¬ 
über den Blutelementen habe ich keine näheren Angaben gefunden. 
Die angegebenen Befunde lassen sich am einfachsten deuten, wenn 
man für die Fälle des gewöhnlichen Darmtyphus das Blut aus¬ 
schließlich als Transportorgan ansieht. Die Bazillen kreisen 
im Blute, ohne sich (Gaehtgens) wesentlich zu vermehren und 
ohne mit den Blutelementen nachweisbar in Wechselwirkung zu 
treten. Das veränderte Blutbild stellt in abgeschwächtem Maße 
das Spiegelbild der allgemeinen zellulären Reaktion dar. Die Bil¬ 
dung der Histiocyten ist eine vorwiegend histiogene. Eine Be¬ 
teiligung der Bluthi^tiocyten, d. h. der großen Mononucleären und 
(’bergangsformen, an der Neubildung fehlt im allgemeinen. Wir 
rinden diese Zellform im Blute nur unwesentlich vermehrt. Die 
liistiocytären Makrophagen gelangen zweifellos zu einem geringen 
Teil über den Ductus thoracicus und vielleicht auch durch un¬ 
mittelbare Aufnahme aus den Venen am Orte der herdförmigen 
Veränderung in die Blutbahn. Daß sie jedoch von den Autoren 
als hämatologischer Befund bei Typhus abdominalis nicht ange¬ 
geben werden, hat seinen Grund darin, daß diese Makrophagen 
schnell wieder aus dem Blute verschwinden. Sie werden in Milz, 
Leber und Knochenmark, sowie in den Lungen zurückgehalten. 
Indessen wurden sie einwandsfrei von Mallory im großen Kreis¬ 
lauf gefunden. Er konnte das Vorkommen histiocytärer Makro¬ 
phagen in den Blutkapillaren von Herz, Nieren, Gehirn und Hoden 
feststellen. Die Zahl der polymorphkernigen Leukocyten zeigt 
zur Zeit der Entwicklung des typhösen Prozesses in der ersten bis 
dritten Woche eine allmähliche Abnahme, wahrscheinlich als Folge 
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der verminderten Produktion am Orte ihrer Bildung. Da da* 
Angebot von Leukocyten überhaupt gering ist. drückt sich diese 
Hypoleukocytose, wie ich bereits oben ausgeführt habe, in der 
absoluten Abnahme des Leukocytengehaltes sämtlicher, auch der 
sonst unveränderten Organe aus. 

Der Eintritt örtlicher Leukocytenansammlungen zum Zwecke 
der Verdauung der nekrobiotischen Herdbildungen hat auf das 
Blutbild keinen erkennbaren Einfluß. Auch die Hypoleukocytose 
der unbeteiligten Organe bleibt erhalten. Erst im Stadium der 
beginnenden Ausheilung, der reparativen Organisation stellt sich das 
normale Blutbild nacli einer reaktiven Überproduktion wieder eiD. 

Die hohen Lymphocytenzahlen finden sich zur Zeit des ört¬ 
lichen Abbaues, der lymphatischen Organe, der Darmfollikel, der 
mesenterialen Lymphknoten und der Milz und können durch 
den Übertritt dieser Zellen ins Blut verständlich werden. Die 
Abnahme der Lymphocyten im Blute fällt in die Zeit der recrea- 
tiven Regeneration dieses Gewebes. 

Veränderungen ain roten Blutbild findet man nach Angabe der 
Autoren unbeständig. Ich möchte aber darauf hinweisen, daß in 
einer großen Zahl der Typlmsfälle ein dauernder Blutverlust da¬ 
durch zustande kommt, daß im voll entwickelten Stadium der mar¬ 
kigen Schwellung und während der Geschwürsbildung von den 
infiltrierten Zotten der Darm wand aus ununterbrochen kapilläre 
Hämorrhagieen in das Darmlumen stattfinden (Abb. VII). Betreffs 
der hämolytischen Wirkung der Typhusbazillen dürfte neben einer 
Wirkung im Blute selbst, eine Schädigung der roten Blutkörper¬ 
chen innerhalb der herdförmigen Veränderutigen im Gewebe in 
Frage kommen. 

Damit dürfte sich das Blutbild als Ausdruck des histiogen 
verursachten, hämatogen vermittelten Zellaustausches zwischen dem 
herderkrankten Darm, den Lymphknoten, der Leber usw. und den diffus 
erkrankten blutbildenden Organen in einfacher Weise auf morpho¬ 
logischer Grundlage erklären lassen; das Blut übernimmt in Be¬ 
zug auf die Organe die Zu- und Abfuhr derjenigen Zellelemente, 
die ihm selbst arteigen sind. Es besitzt hiermit lediglich 
eine Funktion der Übermittlung der ihm zum Trans¬ 
port von den Organen überwiesenen Blutzellen und 
der Typhusbazillen, ohne daß eine nachweisbare 
gegenseitige Beeinflussung innerhalb des Blutes 
statt findet. Diese Auffassung scheint auch für das Blutbild 
nach Typhusschutzimpfung Geltung zu haben. P. Ziersch fand 
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hier ähnliche Veränderungen in der Zusammensetzung der Blut¬ 
elemente vor wie beim Typhus abdominalis selbst. 

b) Typhussepsis (im anatomischen Sinne). 

Nun sind aber in der Literatur eine Reihe von Fällen 
typhöser Erkrankungen beschrieben, bei denen anatomische Ver¬ 
änderungen überhaupt gänzlich fehlten oder nur schwach ange¬ 
deutet waren. Es sind dies jene Fälle, die im engeren (anatomischen) 
Sinne als Typhussepsis*) bezeichnet werden. 

Die einschlägige Literatur findet sich bei Chiari und Kraus, 
in der Zusammenstellung Neufelds, bei Stadelmann und 
Wolff-Eisner und bei Posselt. Einen besonders schönen 
Fall hat Jores mitgeteilt; dieser gibt auch eine übersichtliche 
schematische Einteilung über die Fälle der Typhussepsis ohne 
Dannbefund. Es ist zu betonen, daß dieser Autor seiner Einteilung 
bezüglich der Typhussepsis den anatomischen Grundsatz: Typhöse 
Erkrankung ohne entsprechende vollwertige Organerkrankung zu¬ 
grunde legt. Ich stimme Jores in dieser Aufstellung durchaus 
bei, hätte nur gerne seinen eigenen Fall als selbständige vierte 
•iruppe abgetrennt gesehen. 

Ich möchte mit Neu fei d das Vorkommen einer im ana¬ 
tomischen Sinne echten Typhussepsis nicht in Zweifel ziehen. Es 
kann wohl eine geringfügige primäre Dannerkrankung den In- 
iektionsweg angeben, jedoch bei Fehlen anderer Organveränderuugen 
nicht als der Ausdruck der typhösen Erkrankung angesehen werden. 
Immerhin dürfte eine kritische Sichtung der Literatur die mit¬ 
geteilten Fälle bezüglich ihrer Zugehörigkeit zur Typhussepsis stark 
znsammenschrumpfen lassen. 

Gegenüber dem Kliniker möchte ich hier schon betonen, daß 
der pathologische Anatom unter Sepsis eine Erkrankung versteht, 
die sich, abgesehen vom Primärinfekt, d. i. dem Orte der ersten 
erfolgreichen Infektion, und abgesehen von der Allgemeinreaktion 
an den blutbereitenden Organen und etwaigen Ausscheidungsherden 
anatomisch durch einen völlig negativen Befund auszeichnet. Bei 
Typhussepsis stellt im j?alle der konnatalen (kongenitalen) Infektion 
die Plazenta die Invasionsstelle der Bazillen dar, ohne daß hier 
oder an irgendeiner anderen Stelle, soweit bekannt, eine Herd¬ 
erkrankung zur Entwicklung kommt. In den anderen Fällen kommt 

1) Anf den Begriff der Typhussepsis im weiteren (klinischen) Sinne werde 
ich spater zu sprechen kommen. 
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die typhös-septische Erkrankung entweder unmittelbar nacb der 
Infektion von außen oder im Anschluß an einen in Abheilung be¬ 
griffenen oder anscheinend ansgeheilten organischen Herd zur Ent¬ 
wicklung. 

Über Befunde bezüglich der formalen Genese der Verände¬ 
rungen der blutbereitenden Organe und des Blutes bei Typhus¬ 
sepsis habe ich keine genaueren Angaben vorgefunden: als einziges 
wird von einigen Autoren ein Milztumor angegeben. Da ich selbst 
kein verwertbares, einschlägiges Material besitze, muß ich mich 
auf rein theoretische Betrachtungen beschränken. Wir haben an 
den verschiedenen Gewebsorganen beim Typhus abdominalis einen 
bestimmten Ablauf formaler Veränderungen in affektiv-defensiver 
Kombination miteinander feststellen können. Gerade diese Ver¬ 
änderungen fehlen bei der Typhussepsis. Da es sich aber auch 
hier um einen, im klinischen Sinne entzündlichen Vorgang handelt, 
so dürfte die Annahme gerechtfertigt sein, daß der Wechsel 
von Affectio und Defensio sich zwischen dem Blut 
alsdemAufentbaltsort der Typhusbazillen und ihrer 
Gifte einerseits und den blutbereitenden Organen, 
als der Lieferungsstelle der defensiv wirkenden Ele¬ 
mente andererseits abspielt. Dafür spricht auch die von 
den Autoren angegebene Reaktion der Milz. Man könnte daran 
denken, daß, in Analogie zu den herdförmigen Veränderungen der 
Organe beim gewöhnlichen Typhus abdominalis, im Falle der Typhos- 
sepsis unter Umständen als affektive Wirkung ein stärkerer 
Zerfall der Blutelemente einträte und formal nicht faßbare Ver¬ 
änderungen im Serum sich abspielten, während in defensiver 
Beziehung eine stärkere Vermehrung der Bluthistiocyten, d. i. der 
Monocyten, vielleicht mit Phagocytose der zerfallenden Zellen in Be¬ 
tracht zu ziehen wären. Untersuchungen nach dieser Seite hin 
stehen, wie gesagt, bis heute noch aus. *) 

1) Bei der Seltenheit einschlägiger Fälle wäre in Erwägung zu ziehen, ob 
eine Prüfung dieser Annahme sich nicht bei P&ratyphns durchführen ließe, da ja 
diese Erkrankung in der Mehrzahl der Fälle ohne Organerkrankong abläuft. 

(Fortsetzung und Schluß folgt.) 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



415 


Beiträge znr Klinik der Paratyphns-B-Infektionen. 

Von 

Dr. R. Hamburger, Oberarzt d. R. 

Assistent der Kgl. Universitäts-Kinderklinik zu Berlin (z. Z. im Felde) 

und 

Dr. F. Rosenthal, Assistenzarzt d. L. 1. 

Assistent der Kgl. Med. Universitäts-Klinik zn Breslau (z. Z. im Felde). 

(Mit lö Kurven jnnd 1 Photo.) 

Die klinische Symptomatologie der Infektionen mit dem Para- 
typbus-B-Bazillus ist in ihren wesentlichen Zügen in den Dar¬ 
stellungen von Schottmüller, Rolly. Freund, Uhlenhuth 
und Hübe her. Hirsch, Joch mann erschöpfend gezeichnet. 
Wir unterscheiden hiernach, je nachdem sich die spezifischen Erreger 
in den oberflächlichen Schichten der Darmschleimhaut ansiedeln 
oder analog zum Typhus in das Lymphgefaßsystem des Abdomens 
♦'indringen and von dort in die Zirkulation und in die entfernteren 
t'rgane des Körpers ein geschwemmt werden (Schottmüller), eine 
gastrointestinale und eine typhöse Form der paratyphösen Infektion. 
Wesen Formen reiht sich weiter eine mehr oder minder seltene 
Zahl von Krankheitsbildern an, in denen der Paratyphus-B- 
Bazillns als Erreger von Sekundärinfektionen und lokalisierten 
"rganerkrankungen. vor allem des Urogenitalsystems, mit und ohne 
Bakteriämie auftritt, ohne daß irgendwelche für die paratyphöse 
Begleit-, bzw. Organinfektion pathognomonische Zeichen znr Ent¬ 
wicklung zu gelangen brauchen. 

Besonders günstige örtliche Verhältnisse, wie sie sich auch im 
f rieden kaum besser bieten dürften, ermöglichten es uns, gehäuftere 
l’aratyphus-B-Fälle in gut eingerichteten Krankenanstalten klinisch 
genau zu beobachten und im Laboratorium bakteriologisch sero¬ 
logisch zu verfolgen. Die Wechsel vollen Verlaufstypen dieser Epi¬ 
demie durften unsere Kenntnisse über die Erscheinungsformen des 
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Paratyphus B in mancher Hinsicht ergänzen und zur Klärung noch 
nicht hinreichend gekannter Einzelheiten in der Klinik der Para- 
typhus-B-Infektion beitragen. 

Eine systematische Bearbeitung der Agglutinationskurve unter 
fortlaufender Kontrolle des Agglutinationstiters liegt unseres Wissens 
bisher nicht vor. Sie darf im Zusammenhang mit der Typhus¬ 
schutzimpfung unserer Heere ein um so größeres Interesse be¬ 
anspruchen, als sie gleichzeitig angesichts der verwandtschaftlichen 
Beziehungen zwischen Typhus- und Paratyphusbazillus einen 
wichtigen Beitrag zur Frage der unspezifischen Steigerung des 
Typhus-Impf-Widals durch heterologe Infektionen und damit zur 
praktischen Frage der diagnostischen Bedeutung der Gruber- 
Widal’schen Reaktion bei früher Typhus-Schntzgeimpften dar- 
stellt. — 

In epidemiologischer Beziehung paßt sich unsere Epidemie 
den bekannten, durch Paratyphusbazillen hervorgerufenen Milch-, 
Vanille-, Mehl-, Eierspeiseninfektionen an, über die zuerst v.Vagedes 
berichtet hat. Nur in 4—6 unserer Fälle war eine Kontakt in fektion 
wahrscheinlich. Nach dem Genuß von Süßspeisen (kalter Reis¬ 
pudding und Kremschnitten), die in einem Abstande von 6 Tagen 
an zwei aufeinander folgenden Feiertagen gereicht wurden, traten 
bei einer größeren Speisegemeinschaft die Erkrankungen explosions¬ 
artig auf. Fast alle Personen, die von den Süßspeisen, z. T. nur 
von diesen aßen, erkrankten an Paratyphus. Bei den sofort ein¬ 
setzenden Umgebungsuntersuchungen ergab sich, daß der Bäcker 
des gemeinschaftlichen Haushaltes, der die Süßspeisen hergestellt 
hatte, Paratyphus-B-Bazillenausscheider war. Um einen wirklichen 
Dauerausscheider handelte es sich — wie längere Beobachtung 
ergab — bei dem ermittelten Bäcker nicht, da die Keimausscheidung 
im Stuhl nach einigen Wochen bei ihm verschwand. Daß die In¬ 
fektion der krankmachenden Speisen durch den Bäcker geschah und 
das zu den Speisen verwandte Material nicht von draußen infiziert 
in die Küche gelangte, geht daraus hervor, daß die gleichen 
Ausgangsmaterialien an anderen Stellen anstandslos vertragen 
wurden. 

Wir geben hier eine graphische Darstellung des Infektions- 
verlaufs und zwar ohne Trennung der klinischen Formen (Zeichn. A 

Mit der Ermittelung der infizierenden Speisen und der Fest¬ 
legung des Zeitpunktes ihres Genusses auf bestimmte Tage und 
Tagesstunden ergaben sich, entsprechend dem Auftreten der ersten 
Krankheitszeichen, interessante Schlüsse auf die Dauer der ln- 
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Zeichnung A. 


kubation. Nach den Angaben der Literatur beträgt sie bei der 
gastroenteritischen Form meist nur wenige Stunden, doch können 
in seltenen Fällen von der Aufnahme des infizierenden Nahrungs¬ 
mittels bis zum Ausbruch der initialen Erkrankungssymptome 24, 
sogar 48 Stunden vergehen (Hillenberg und Bierotte). Was 
die typhöse Form der paratyphösen Infektion betrifft, so wird ihre 
Inkubationszeit im allgemeinen als kürzer dauernd als beim Typhus 
angenommen. Nielsen berechnet sie mit Sicherheit auf 4 Tage. 
Rolly auf höchstens 8 Tage. Nach Schottmüller dauert die 
Inkubation 3—6 Tage, doch gibt Schottinüller neuerdings in 
seiner ausführlichen Darstellung im Mohr-Staehelin’schen Hand¬ 
buch der inneren Medizin an. daß in nicht seltenen Fällen schon 
nach wenigen Stunden urplötzlich der Paratyphus abdominalis in 
die Erscheinung treten kann. Nach Freund stimmt die In¬ 
kubationszeit der typhösen Form mit der des Typhus abdominalis 
überein. 

Bei unserer Epidemie haben wir das klinische Bild des Para¬ 
typhus abdominalisB in 41 Fällen gesehen. Unter diesen Er¬ 
krankten konnten wir die Inkubation fünfmal mit Sicherheit auf 
höchstens 6 Stunden, zweimal auf höchstens 18 Stunden und 
zwölfmal auf höchstens 24 Stunden berechnen. Bei 5 Fällen ging, 
von der erfolgten Infektion an gerechnet, dem Fieberausbruch ein 
Inkubationsstadium von 2 Tagen voraus, während in 9 Fällen ent¬ 
sprechend den meisten Erfahrungen 3—6 Tage bis zum Auftreten 
der typischen Krankheitserscheinungen vergingen. 

Wir haben somit auch bei der typhösen Form der 
Par a ty p h u s-B-E r k r a n k u n g ähnlich wie bei der gast r o - 
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intestinalen Form mit ganz kurzfristigen Inkubations¬ 
zeiten zu rechnen, ein Moment, das neben anderen Gründen 
Schottmüller’s gleichfalls gegen die Trautmann’sche Theorie 
der Entstehung der beiden Formen der paratyphösen Infektion 
beweiskräftig spricht. Für das Zustandekommen der beiden Formen, 
der gastroenteritischen und der typhösen, hat 0. Müller in 
weitgehenden Infektionsstudien an mit Paratyphusbazillen ge¬ 
fütterten Tieren Belege gegeben, die unseres Erachtens der In¬ 
fektion beim Menschen in weitesten Maße ähneln müssen, oder 
sich sogar völlig mit ihr decken. 

Danach ist die Form der Infektion, insbesondere die Frage, 
ob es nach der Aufnahme der Bazillen bei der enteritischen Lokali¬ 
sation verbleibt oder ob nach Überwindung der hintereinander ge¬ 
schalteten Schranken des lymphatischen Apparates ein Eindringen 
des Erregers in die Blutbahn erfolgt, im wesentlichen von der 
Virulenz des Erregers abhängig. Da wir bei unseren Fällen eine 
einheitliche, perorale Infektion mit ein und demselben Stamme vor 
uns haben und es ermittelt werden konnte, daß die Schwere der 
Infektion nicht von der Menge der genossenen, infizierenden Speise 
abhängig war, ist in unseren Fällen für den verschiedenen Grad 
des Eindringens der Erreger in den befallenen Körper lediglich 
das Moment der persönlichen Resistenz anzuführen. Der gleiche 
Erreger durchbricht also, per os aufgenommen, bei einer Reihe von 
Kranken den Wall der intestinalen und mesenterialen Lymphdrüsen 
und dringt auf dem Lymphwege ins Blut ein; bei anderen Kranken 
wird er in der Darmwand, in den lymphatischen Gebilden des Darmes 
oder spätestens des Mesenteriums zurückgehalten. 

Wir führen kurz folgende Beispiele der typhösen Erkranknngs- 
form an: 

Fall 1. W. M., 18 Jahre. 

Anamnese: Pat. hat am 7. 1. 17 mittags 2—3 Portionen von der 
infizierten Süßspeise gegessen. Gegen fi Uhr abends Stirnkopfschmerzen, 
Frösteln. Übelkeit, kein Erbrechen, keine Durchfälle. Temperatur 38,7°. 

Aufnahme ins Lazarett am 1. Krankbeitstage. Leichte Angina 
catarrhalis, sonst kein abnormer körperlicher Befund. Keine Milzschwellung, 
auch perkutorisch nicht nachweisbar, Sensorium ungetrübt. Am 3. Krank¬ 
heitstage werden aus dem Blute Paratyphus-B-Bazillen gezüchtet. Im 
Stuhl Paratyphus B an diesem Tage nicht nachweisbar. Es bestand 
anfangs eine Febris continua mit verlangsamtem dikrotem Puls bei sub¬ 
jektivem Wohlbefinden und klarem Bewußtsein. Der Stuhlgang war 
während der ersten 7 Krankheitstage regelmäßig und normal, dann traten 
in den nächsten 4 Tagen leichte Diarrhöen ein (2 mal täglich), an die 
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sich dann mit der einsetzenden Rekonvalescenz eine rasch vorübergehende 
leichte Verstopfung ansebloß. Zwischen dem 7. und 8. Erkrankungstage 
Aafschießen eines reichlichen Roseola-Exanthems, das auch auf Hand¬ 
rücken und Fußrücken spärlich nachweisbar war, und z. T. größer und 
mehr papulös als die Typhus-Roseolen erschien. Langsames, sich bis 
tief in die Rekonvalescenz hinziehendes Verblassen der Roseolen. Vom 
12. Krankheitstage an rascher lytischer Temperaturabfall und Übergang 
in die Rekonvalescenz. 

% . 

Blutbild am 9. Krankheitstage: 

Hgl 85, E 5 280 000, L 12 000, 

Neutrophile 76 °/ 0 , 

Gr. Lymphocyten 4 °/ 0 , 

Kl. Lymphocyten 6 °/ 0 , 

Monocyten 14 °/ 0 . 

Am 20. Krankheitstage werden noch Paratyphus-B-Bazillen im Stuhl 
und Urin nachgewiesen, am 24. Tage nur noch im Stuhl. Vom 30. Krank- 
taitstage an Stuhl und Urin dauernd frei von Paratyphus-B-Bazillen. 
Diazoreaktion dauernd negativ. Während des ganzen Krankheitsverlaufes 
ililzvergrößerung nicht nachweisbar. Komplikation während der Rekon- 
^alescenz: Etwa 10 Tage anhaltende heftige Neuralgie des linken Plexus 
pampmiformi8. 

Fall 2. Musketier J. W., 26 Jahre. 

.Anamnese: Pat. hat am 1. 1. 17 nachmittags gegen 2 Uhr eine 
Portion von der infizierten Süßspeise gegessen. Am 2. 1. 17 8 Uhr 
lr iih Krankmeldung im Revier wegen Fieber mit beträchtlichem Schwäche-j 
gefühl. Temperatur 39°. Stuhlgang am Abend vorher 1 mal von breiiger 
B^chafifenheit. Ärztliche Beobachtung im Revier bis zum 5. Krankheits- 1 
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tage, daun Aufnahme ins Lazarett. .Am 5. Krankbeitstage leichte Diarrhöe 
(2 —3 mal am Tage). 

Bei der Aufnahme in das Lazarett bestand leichter Status typbosus. 

Angina c&tarrhalis, fuliginöser 
Belag der Zunge und der 
Lippen. Puls 100 pro Min. 
regelmäßig klein, weich. Uber 
den Körper, besonders den 
Rumpf verstreut vereinzelte . 
Roseolen, zum großen Teil 
von papulösem Charakter. 
Milz perkutorisch vergrößert. 

Im Urin E Diazzo -j- 
im Sediment vereinzelte hya¬ 
line Zylinder neben Leuko- 
cyteu in mäßiger Zahl, Stuhl¬ 
gang normal. Vom 10. Kr&nk- 
heitstage an entwickelt sich 
in wenigen Tagen ein über- < 
aus üppiges, fast ausschließ¬ 
lich papulöses Roseolaexan¬ 
them, das auch dicht gedrängt 
auf Gesicht, Extremitäten, 
csi Hand- und Fußrücken über- 
s greift (vgl. Photographie). 

Um die gleiche Zeit 
g setzen Diarrhöen (2—4 mal 
g täglich) ein, die bei leichter 
£ Benommenheit genau bis zum 
^ Abklingen des Fiebers am 
21. Krankheitstage anh&lten. 
Milz perkutorisch während 
der Fieberperiode dauernd 
vergrößert, nie palpabel. 

Am 7. Krankheitstage 
werden aus dem Blut Para¬ 
typhus- B-Bazillen gezüchtet. 
Stuhl und Urin um die gleiche 
Zeit negativ. Vom 22.—35. 
Krankheitstage im Stuhl nnd 
Urin bei viermaliger bakterio¬ 
logischer Untersuchung dau¬ 
ernd Paratyphus-B-Bazillen 
nachweisbar. Vom 38. Krank¬ 
heitstage an erweist sich Stuhl 
und Urin bei in 3—5 tägigen 
Abständen vorgenomraenen 
Untersuchungen als frei von 
Paratyphus - B - Bazillen. In 
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der ßekonvalescenz trat vom 27.—33. Krankheits¬ 
tage unter lebhaften Schmerzen und unregelmäßigem 
Fieber eine rechtsseitige Omarthritis mit .starker 
periartikulärer Schwellung auf, die ohne Residuen 
wieder rasch schwand. 

Zeigen die angeführten Beispiele, daß 
auch die typhöse Form der Paratyphus-B-Infek- 
tion in wenigen Stunden nach erfolgter Infek¬ 
tion explosionsartig zur Entwicklung gelangen 
kann, so bleibt es dem subjektiven Ermessen 
des klinischen Beobachters überlassen, ob er 
die in den folgenden Fieberkurven wieder¬ 
eegebenen anfänglichen Fiebersteigerungen als 
Inkubationserscheinungen der typhösen Form 


Roseola - Exanthem 
bei Paratyphus ab¬ 
dominalis ß. 
(12. Krankheitstag) 
zu S. 420. 


Kurve zu Fall 3. 
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oder als Begleitsymptom einer rasch einsetzenden nnd abklingen- 
den paratyphösen Gastroenteritis deuten will, auf die sich dann 

das klinische Bild des Para¬ 
typhus abdominalis auf¬ 
pfropft. Für die Deutung 
als Kombinations¬ 
formen sprechen ganz 
besonders die in allen 
3 Fällen wahrzunehmenden 
leichten Durchfälle bei zur 
Norm zurückkehrendem Ab¬ 
fall der Temperatur, Er¬ 
scheinungen, die vielleicht 
ungezwungener als Aus¬ 
klänge eines rasch abrollen¬ 
den enteritischen Krank¬ 
heitsprozesses zu deuten 
sind als wie ein afebriles. 
unklares Zwischenstadium 
" einer noch in der Entwick- 
£ lung begriffenen typhösen 
g Infektion. Wir verbinden 
£ mit dieser Erklärung be- 
S züglich des Infektions- 
niechanismus die Vorstel¬ 
lung, daß es sich bei diesen 
Krankheitsbildern um eine 
anfängliche paratyphöse 
Gastroenteritis handelte, 
bei der die andrängenden 
Erreger schließlich doch 
den Wall der Lymphdrüsen 
durchdrängen und so zur 
späteren typhösen Form mit 
Bakteriämie führten. Im¬ 
merhin darf in diesem Zu¬ 
sammenhänge die Müll er¬ 
sehe Beobachtung bei der 
Tierfütternngsinfektion 
nicht unerwähnt bleiben, 
daß dem relativ langdauern- 
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den Stadium der Bakteriämie bei der offenbaren Erkrankung, ein 
kurzdauerndes vorübergehendes Eindringen des Erregers in die 
Blutbahn, bald nach dem Kontakt mit dem Körper, also in der 
Inkubation, vorausgehen kann. 

Im übrigen entspricht die Klinik unserer Paratyphus abdomi- 
nalis-Fälle in den meisten wesentlichen Zügen den Darstellungen 
der früher genannten Autoren, so daß wir, unter Hipweis auf sie, 
uns im folgenden auf eine kurze Schilderung der bemerkenswerten 
klinischen bzw. von den bisherigen Erfahrungen abweichenden 
Einzelheiten beschränken können. 

Die Fieberdauer der typösen Form der Paratyphus-B-Infektion 
bewegte sich in unseren Fällen zwischen 9 und 23 Tagen, nur in 
3 Fällen zog sich der Krankheitsprozeß bis zum 28., bzw. 30. und 
36. Erkrankungstage hin. 

In den meisten Fällen blieb das Sensorium — als 
besonders charakteristisches klinisches Symptom 
gegenüber dem Abdominaltyphus — völlig klar. Nur 
in 6 Fällen, von denen einer nach 9 Tagen ad exitum gelangte, 
war das Zentralnervensystem in Mitleidenschaft gezogen. Hier 
machten sich Status typhosus, Delirien, zeitliche nnd örtliche Des¬ 
orientiertheit auf der Höhe der Infektion bemerkbar. Unter den 
übrigen Fällen beschränkten sich die allgemein-nervösen Störungen 
auf zeitweilig recht hartnäckige Schlaflosigkeit, Kopfschmerzen, 
besonders Stirnkopfschmerzen, Neuralgien im Bereich des Trige¬ 
minus, der Interkostalnerven, des Plexus pampiniformis, geringe 
Nackenstarre, leichte Wadenkrämpfe. 

Etwa vom 6. —10. Tage der Krankheit an traten bei sämt¬ 
lichen Fällen der typhösen Form Roseolen auf, die rasch in wenigen 
Tagen sich meist zahlreich über den Stamm und die Extremitäten 
bis herab zu den Unterschenkeln und Unterarmen verbreiteten 
und in einigen Fällen bis zu 100 und mehr betrugen. In 3 Fällen 
wurden auch Roseolen an der Stirn und dem Hand¬ 
rücken beobachtet, nie dagegen an den Handflächen 
und Fußsohlen. In 2 Fällen schossen die Roseolen zu einem 
überaus üppigen Exanthem am Stamm, Extremitäten und Stirn 
auf, wie dies die wiedergegebene Photographie des einen Falles 
aeigt. Die Paratyphusroseolen zeichneten sich zum 
großen Teil durch ihre Größe und papulöse Be¬ 
schaffenheit gegenüber der Typhusroseoie aus. Pete¬ 
chiale Blutungen fehlten stets. 

Die Lippen und die Zunge waren in 16 Fällen fuliginös be- 
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legt. Bei 9 Fällen trat wiederholt Nasenbluten auf; ein Herpes 
labialis wurde zweimal beobachtet. 

Die Hachenorgane waren häufig katarrhalisch gerötet, die Ton¬ 
sillen nur in 2 Fällen geschwollen. Einmal wurde auf den Ton¬ 
sillen ein flächenhaft ausgedehnter, pseudomembranöser Belag, ein¬ 
mal ziemlich symmetrisch auf beiden Gaumenbögen stecknadelkopf¬ 
große, schmierig belegte Ulcerationen festgestellt. Es gelang nicht, 
ans diesen Herden Paratyphusbazillen zu züchten. 

Nur bei 9 Fällen waren Durchfälle vorhanden, die meist nur 
vereinzelt auftraten und nur in 3 Fällen in stärkerem Maße wäh¬ 
rend des ganzen Verlaufs der Krankheit (2—4 mal täglich, in einem 
Falle bis zu 8 mal pro die) mit geringem Tenesmus anhielten. Der 
Stuhl zeigte hierbei eine fäkulente Beschaffenheit von der Art des 
Dünndarmkatarrhs. In allen anderen Fällen bestand normaler 
Stuhlgang, manchmal mit kurztägiger Verstopfung abwechselnd. 
Niemals sahen wir Stühle, die auf eine Ansiedlung des Erregers 
im Dickdarm oder eine Mitbeteiligung dieser Darmteile schließen 
ließen, nie ruhrähnliche Erscheinungen. Meteorismus 
wurde in 4 schwereren Fällen beobachtet. Darmblutungen traten 
niemals auf. 

Die Milz war in der überwiegenden Zahl der Fälle (35) weder 
perkutorisch noch palpatorisch vergrößert. Nur in 6 Fällen war 
nie mit derber Beschaffenheit fühlbar. Meist bestand eine relative 
Bradycardie, nur in 4 Fällen (ohne sonstige krankhafte Herzsym¬ 
ptome) eine dem Fieber einigermaßen entsprechende Pulsbeschleuni- 
srung. Herzklappenschädigungen wurden nicht beobachtet. 

Das Blut zeigte keine von der Infektion abhängige Verände¬ 
rungen des Färbeindex nnd der roten Blutkörperchen. Unter 18 
fortlaufend untersuchten Fällen aller Krankheitsgrade wurden auf 
der Höhe der Erkrankung ömal eine Leukopenie bis herab zu 
1200 weißen Blutkörperchen pro ccm, ömal eine Leukocytose bis 
12600, ömal eine normale, bzw. kaum herabgesetzte Leukocyten- 
zahl gefunden. Die Leukopenie stand in keiner sichtbaren Be¬ 
ziehung zu der Schwere der Krankheit, ebensowenig wie die Leuko¬ 
cytose nur bei milderen und abgekürzt verlaufenden Krankheits¬ 
formen in die Erscheinung trat. Das qualitative Blutbild zeigte 
während der Krankheit bis in die Rekonvalescenz hinein 12 mal 
eine relative, zum Teil beträchtliche Lymphocytose, 6 mal eine 
normale prozentuale Zusammensetzung der weißen Blutkörperchen, 
ln 5 Fällen mit Lymphocytose und Verringerung der Granulocyten 
war eine starke Mononucleose bis zu 24 v / 0 nachzuweisen. In 
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allen Blutbildern wurden während der Erkrankung die Eosino¬ 
philen vermißt, die mit dem Einsetzen und Fortschreiten der Re- 
konvalescenz eine kompensatorische Vermehrung bis zu 4,5 und 
A5°/ 0 aufwiesen. 

Die Leukopenie kann somit nicht als ein pathognostisches, 
einigermaßen konstantes Symptom für die typhösen Formen des 
Paratyphus B angesehen werden. 

Die Diazoreaktion war in 12 Fällen, d. h. in etwa 30 °/ 0 der 
typhösen Formen positiv. 

ln 3 Fällen zeigte sich eine mit dem Fieber abklingende 
toxische Albuminurie mit vereinzelten weißen Blutkörperchen und 
hyalinen und granulierten Zylindern. 

Von Komplikationen wurden beobachtet: 

Pleuritis sicca: Imal. 

Cholecystititis mit Cholangitis und starker Lebervergröße- 
rung: 2 mal. 

Parotitis sinistra: lmal. 

Appendicitische Beschwerden: 2mal. 

Perisplenitis: lmal. 

Thrombophlebitis der V. cruralis: 2 mal. 

Seitens des Urogenitalsystems kamen 3 Fälle von eiteriger 
isolierter Urethritis anterior mit starkem Ausfluß zur Beobachtung, 
in welchem 2mal der Nachweis von Paratyhus-B-Bazillen gelang; 
ferner ein Fall von Orchitis mit Epididymitis. Die Gläserprobe 
nnd die getrennte bakteriologische und chemisch-mikroskopische 
Untersuchung der so gewonnenen beiden Harnportionen bei den 
Urethritiden ließ mit Sicherheit eine Cystitis oder Cystopyelitis 
ansschließen. Besonders bemerkenswert bei allen diesen Fällen ist 
ihr abortiver Verlauf. Schon nach 3—4 Tagen ließ die Blennorrhoe 
nach und nach etwa 6—8 Tagen war auch nicht eine Spur von 
«iteriger Sekretion mehr nachweisbar. Keiner dieser Kranken 
wurde Harnbazillenausscheider. Bereits nach 8 Tagen waren mit 
dem Abklingen der klinischen Symptome im Abstrich von der 
Schleimhaut der vorderen Harnröhre Paratyphusbazillen nicht mehr 
zu finden. Der Harn dieser Patienten erwies sich als dauernd 
steril. 

Der kompetenteste und erfahrenste Kenner der Paratyphus-B- 
Erkrankungen, Schottmüller, bezeichnet die Paratyphusbazillen 
als loßerst hartnäckige Parasiten der Harnwege, die im Gegensatz 
zn den Typhusbazillen nur langsam und schwer aus dem uropoeti- 
schen System verschwinden. Die vorliegenden Befunde und die 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 135. B<I. 28 
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noch zn besprechende Tatsache, daß bei unseren sämtlichen Harn¬ 
bazillenausscheidern die Keime ausnahmslos rasch aus dem Urin 
wieder verschwanden, weisen jedoch darauf hin, daß das von 
Schottraüller erwähnte Verhalten der Paratyphusbazillen sich 
nicht zum biologischon Gesetz verallgemeinern läßt und daß die 
Paratyphusbazillen auch im Hinblick auf die Infektion der Harnwege 
sich als nahe Verwandte der Typhusbazillen repräsentieren können. 

Ein Fall von Paratyphus abdominalis kam nach 8 Tagen ad 
exitum. Bei der Spärlichkeit des vorliegendeu einwandsfreien 
Sektionsmaterials (Brion und Kayser, Rings, Lucksch, 
Longcope) (vgl. hierzu die kritische Arbeit von Lorey) geben 
wir die charakteristischen Stellen aus dem Sektionsprotokoll 1 ) (Ob¬ 
duzent: Stabsarzt Prof. Dr. Löhlein) im Auszug wieder: 

„Die Schleimhaut des oberen Jejunum zeigt eine geringe, streifige 
Rötung, im übrigen etwas sukkulent. Im unteren Jejunum Follikel 
etwas vergrößert und etwas verwaschen begrenzt. Im oberen Ileuro 
eine sehr deutliche Schwellung der Follikel; auch die Peyer’schen 
Haufen sind hier sehr deutlich. Kolossale Gasbildung unter der Schleim¬ 
haut. Mit der Bauhin’schen Klappe hört die Schwellung des lymphati¬ 
schen Apparates auf. Die Schleimhaut des Dickdarmes ist größten¬ 
teils glatt und flach. Die Mesenterialdrüsen sind durchweg ge¬ 
schwollen. In der Gegend der Ileocöcalklappe und der Radix 
mesenterii reichlich pflaumengroße Drüsenanschwellungen. Die Milz 
ist leicht vergrößert, die Konsistenz ziemlich weich, Gewicht 210 g. 
Bei Durchschnitt sind die Follikel undeutlich, die Pulpa sehr weich 
vorquellend. Der Proc. vermiformis ist auffallend dick und zeigt 
eine sehr lebhafte Färbung der Serosa.“ — Aus der Milz und der 
Gallenblase wurden Paratyphus B-Bazillen unter sicherem Aus¬ 
schluß einer etwaigen Mischinfektion mit Typhusbazillen gezüchtet. 

In seinen auch für den Abdominaltypbus charakteristischen 
Veränderungen des lymphatischen Apparates schließt sich unser 
Sektionsbefund eng den Fällen von Brion und Kayser, Rings 
an. Ungewöhnlich erscheint die ausgedehnte submuköse Gas¬ 
bildung im Bereich des Ileum, die schon intra vitam bestanden 
haben dürfte. 

14 von unseren Fällen rechnen wir zur paratyphösen akuten 
Gastroenteritis. Sie verlief in 9 Fällen unter dem von den früher 
genannten Autoren, vor allem von Schottmüller beschriebenen 
Bilde des hochfieberhaften, mit toxischen Allgemeinsymptomen ein- 

1) Inzwischen ausführlich von Jaffe, Med. Klinik Nr. 38 ? 1917 veröffentlicht. 
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hergehenden Darmkatarrhs, der bereits nach wenigen Tagen ab¬ 
klang und von einer mehr oder minder lang anhaltenden Ver¬ 
stopfung gefolgt wurde. In 5 weiteren Fällen trat die para¬ 
typhöse Gastroenteritis so mild, nnter den Symptomen leichter un- 
charakteristischer Durchfälle, in die Erscheinung, daß nur das Er¬ 
gebnis der bakteriologischen Untersuchung eine Identifikation der 
Krankheitsprozesse ermöglichte. Da derartige Abortivfälle gewöhn¬ 
lich der klinischen Beobachtung zu entgehen pflegen, seien folgende 
Beispiele wiedergegeben: 


Palt 6. Jäger R. K. Kurve 6. 
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Kurve zu Fall 6. 


Am 21. 1. 17 abends leichte Durchfälle, dauerndes Wohlbefinden 
auch in der Folgezeit. Am 26. 1. 17 Paratyphus*B fast in Reinkultur. 

Fall 7. Musketier E. P. Kurve 7. 



Kurve zu Fall 7. 28* 
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Immer gesund. Seit dem 28. 1. 17 gelegentlich geringe Kopf¬ 
schmerzen und Mattigkeitsgefühl. Am 30. 1. und 8. 2. 17 im Stuhl 
spärlich Paratyphus-B-Bazillen. 

Auch bei unseren Fällen der gastrointestinalen Form der 
Paratyphusinfektion haben wir in der überwiegenden Zahl einen 
klinisch nachweisbaren Milztumor vermißt. Nur in '6 Fällen war 
die Milz deutlich perkutorisch vergrößert. In einem Falle gerade 
palpabel. Die Leukocyten waren entweder von normaler Zahl oder 
leicht erhöht bis 10 400. Bei 4 Fällen fanden wir eine Mono- 
nucleose ähnlich wie Freund bis zu 28 °/ 0 . Roseolen und Herpes 
labialis haben wir bei den gastrointestinalen Formen niemals ge¬ 
sehen. Die auf den Darm beschränkte Ansiedlung des Erregers 
bei den paratyphösen Gastroenteritiden erklärt, daß wir neben dem 
Fehlen von Roseolen eine Bakteriämie niemals angetroffen haben. 
Ferner blieb auch in sämtlichen Fällen dieser Art die Diazoreak- 
tion dauernd negativ. Choleraähnliche Fälle fehlen unter unserem 
Beobachtungsmaterial. 

In der Schilderung des klinischen Bildes der gastroenteriti- 
schen Form des Paratyphus B von Uhlenhuth und Hübener 
findet sich die Angabe, daß mitunter sich nach einigen Tagen 
fieberfreien Intervalls ein kurzer erneuter Fieberanstieg, eine Exa¬ 
cerbation einstellt. Auch wir verfügen über entsprechende Er¬ 
fahrungen, die sich in den beiden folgenden Kurven widerspiegeln: 

Fall 8. Leutnant M. W. 
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Kurve zu Fall 9. 


Echte Recidive, wie sie Schottmüller beschreibt, traten 
bei unseren Fällen nicht auf. 

Neben diesen charakteristischen Typen der paratyphösen In¬ 
fektion mit ihren zum Teil fließenden Übergängen haben wir nun 
auch Fälle beobachtet, bei denen alle pathognomischen klinischen 
Symptome fehlten, so daß für diese im Rahmen der gehäuften Er¬ 


krankungen auftretenden Formen 
suchung und noch öfters nur das 
Einordnung gestattete. In diese 
Kategorie des Paratyphus levis- 
simus, die ihr Spiegelbild im 
ambulatorischen Abdominal- 
typlms findet, führen wir als 
Beispiel Fall 10 an. 

Fall 10. Leutnant St. 

Am 7. 1. 17 abends Schüttel¬ 
frost, Kopfweh, Gliederschwere. 
Keine Durchfälle. Am 8. 1. 17 
wiederholt Nasenbluten. Bakterio¬ 
logische Blutuntersuchung am 10. 1. 
17. Paratyphus B positiv, Stuhl 
negativ. Agglutination für Para- 
lyphus B 1 : 100 für Typhus 
1 : 50 (-]-). Letzte Typbusschutz- 
Impfung vor ca. 6 Monaten. Am 


erst die bakteriologische Unter- 
Ergebnis der Agglutination eine 
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11. 1. 17 Paratypbus B im Stuhl positiv. Agglutination am 19. 1. 17 
für Paratyphus B 1 : 800 für Typhus 1 : 800 (-[-). Vom 12. 1. 17 
ab rasche Erholung. — Keine Roseolen, keine Milzvergrößerung. 

Hierher dürften wohl auch die Beobachtungen von Anmann 
gehören, der bei einer unter Soldaten aufgetretenen Epidemie fand, 
daß von 849 Soldaten nur 49 die klinischen Erscheinungen des 
Paratyphus boten, dagegen 204 ohne vorangegangene körperliche 
Störungen einen positiven Gruber-Widal (1:100) aufwiesen, 
aus dem auf eine abortive, abgelaufene Paratyphuserkrankung ge¬ 
schlossen wurde. Klinische Beobachtungen liegen bei diesen 
letzteren Fällen aus naheliegenden Gründen nicht vor. 

Die bei dem Auftreten unserer Epidemie sofort einsetzendeu 
umfassenden Umgebungsuntersuchungen und die Überführung auch 
nur in geringen Grade verdächtiger Fälle in Lazarettbehandlung 
versetzten uns in die Lage, auch derartige abortive Formen im 
frischen Stadium klinisch zu verfolgen. Sie stimmen alle in ihrem 
influenzaähnlichen Charakter, was Abgeschlagenheit, Kopf¬ 
schmerzen, Gliederreißen, katarrhalische Erscheinungen der 
Atmungsorgane, leichte Angina nnd Pharyngitis bei fehlenden 
Darmerscheinungen betrifft, so sehr überein, daß der Abgrenzung 
dieser Krankheitsbilder als Pseudoinfluenzaform des Para¬ 
typhus gegenüber den anderen Erscheinungsformen der Para¬ 
typhusinfektion eine klinische Berechtigung zukommt. Über diese 
Krankheitsbilder orientieren die folgenden Kurven. 

Fall 11. Leutnante. Am 8. 1. 17 2 mal Nasenbluten, im übrigen 
Wohlbefinden. Am 9. 1. Mattigkeitsgefühl, Kopfschmerzen, Gliederreißen, 
keine Durchfalle, leichter Schnupfen. Bakteriologische Untersuchung von 

Blut, Stuhl und Urin 
dauernd negativ. Ag¬ 
glutination am 10. 1.17 
für Paratyphus B 
1 : 500, für Typhus 
negativ. Letzte Typbos- 
schutzimpfung vor un¬ 
gefähr 8 Monaten. Ag¬ 
glutinationsergebnis am 
19. 1.: Paratyphus B 
1 : 1000, Typhus 
1 :50(-}-). Vom 12. 1. 
17 ab dauerndes Wohl¬ 
befinden, keiu Schwäche¬ 
gefühl. Keine Bose- 
olen, keine Milzschwel¬ 
lung. 
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Fall 12. Leutnant v. . A. 

Am 8. 1. 17 mit Kopfschmerzen, 

Fieber, starker Mattigkeit erkrankt. 

Keine AbdominaLsymptome. Am 
11. 1. 17 völliges Wohlbefinden. 

Nach wiederholten negativen Stuhl¬ 
untersuchungen werden am 20. 1. 

17 im Stuhl spärlich Paratyphus- 
B-Bazillen gefunden. Blut und 
Urin bakteriologisch stets negativ. 

Agglutinationen für 
Paratyphus B und Typhus 
am 10. 1. 17 i:50(-f) 0 

6.2. 17 1:800 1 : 800 (-j-) 

Keine Roseolen, keine Milz¬ 
schwellung. 

Fall 13. Leutnant P. S. Am 8. 1. 17 abends mit Kopfschmerzen, 
Fieber und starker Mattigkeit erkrankt. Normaler Stuhlgang. Im Blut, 
Stuhl, Urin Paratyphusbazillen niemals nachweisbar. Agglutination am 
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Kurve zu Fall 13. 


Uj. 1. 17 für Paratyph us B und Typhus negativ. Letzte Typhusschutz- 
hnpfung vor 6 Monaten. Agglutination am 19. 1. 17: Paratyphus-B: 
1 : 1600 -j-, Typhus 1 : 50 -f-, am 7. 2. 17 Paratyphus B 1 : 1000 
Typhus 1 : 1000 +. 

Keine Roseolen, keine Milzschwellung. Langsame Rekonvalescenz 
n, ü ca. 3 Wochen anhaltendem Schwächegefühl. 

Auch für diese Pseudoinfluenzaformen, von denen wir 7 Fälle 
^sehen haben, ist ähnlich wie bei den leichtverlaufenden Fällen 
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der paratyphösen Gastroenteritis das Fehlen der Bakteriämie wie das 
von Roseolen charakteristisch. Sie grenzen sich weiter, wie bereits 
erwähnt, gegenüber den anderen klinischen Erscheinungsformen 
des Paratyphus dadurch ab, daß auch der Nachweis der Para¬ 
typhusbazillen im Stuhl häufig mißglückt, so daß nnr der positive 
Ausfall der Agglutinationsreaktion retrospektiv diese Fälle als 
paratyphöse Erkrankungen erkennen läßt. 

Bei allen übrigen Fällen (10) wurden klinische Krankheits¬ 
erscheinungen überhaupt nicht beobachtet und das Überstehen 
einer paratyphösen Infektion nur durch die bakteriologische Stuhl¬ 
untersuchung, bzw. den positiven Ausfall der Gruber-Widal’schen 
Reaktion gesichert. 

Bakteriologie und Serologie. 

Der Erregernachweis gelang bei den typhösen Formen, ganz 
wie beim echten Typhus, am besten aus dem strömenden Blut, in 
Galle angereichert. Der Nachweis im Blut glückte während des 
bakteriämischen Stadiums bei 35 unserer Kranken und war etwa 
bis zum 10. Krankheitstage erfolgreich. 

Die Ausscheidung im Stuhl war im allgemeinen spärlich, oft 
schubweise an eine Periode von wenigen Tagen gebunden. Der 
Nachweis der Erreger im Stuhl gelang von den allerersten Krank¬ 
heitstagen an; bei den typhösen Formen war etwa in der 3. bis 
4. Woche gehäufte Ausscheidung der Erreger im Stuhle nachweis¬ 
bar. Ausscheidung über die 6. Woche hinaus oder Entwicklung 
zur Dauerausscheidung haben wir nicht beobachtet. 

Im Urin waren die Erreger vorübergehend bei 8 mit Bakte¬ 
riämie erkrankt Gewesenen — meist in der 3.-4. Krankheits¬ 
woche nachweisbar. Nur in einem Recidivfall wurden noch in der, 
6. Woche im Harn Paratyphusbazillen nachgewiesen. Ausscheidung 
nur im Urin, nicht im Stuhl, sahen wir nur in einem Fall. Keiner 
dieser Kranken wurde zum Urin Dauerausscheider. Von Bedeutung 
erscheint uns, daß fast ein Drittel der typhös Erkrankten (14) 
trotz vielfacher sorgsamer Untersuchungen im Stuhl bazillennegativ 
blieb, obwohl bei ihnen im Blut Bazillen nachgewiesen waren. 

Wie bereits erwähnt, war bei den leicht verlaufenden gastro¬ 
intestinalen und Pseudoinflnenzaformen ein bakterieller Befund im 
Blut nicht zu erheben. Bei den Pseudoinfluenzaformen blieb auch 
in der Mehrzahl der Fälle die Stuhluntersuchung negativ. 

Die gezüchteten Paratyphus-B-Stämme verhielten sich, was 
ihr kulturelles Verhalten betrifft völlig typisch, auch was Indol- 
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bildung, Milchgerinnungsvermögen usw. betriift; sie sind als iden¬ 
tisch und, wie sich aus der Epidemiologie ergibt, als gemeinsamen 
Ursprungs anzusehen. Gewöhnlich waren sie bis zur Titergrenze 
unserer agglutinierenden Paratyphussera beeinflußbar, nur einige, 
ans dem Blut gezüchtete Stämme batten eine geringere Agglu- 
tinabilität, bis 5 /„ der Titerhöhe. Von Enteritis - Gärtnerserum 
wurden sie meist bis zu V I0 der Titerhöhe dieses Serums mitbe¬ 
einflußt. 

Die Tierpathogenität des Bacillus bei Fütterung (Hatte, Maus) 
war gering oder negativ. Für seine geringe Tiervirulenz spricht 
auch, daß die tödliche Dosis für Mäuse bei subkutaner Einver¬ 
leibung 0,5 ccm einer 24 ständigen Bouillonkultur war. Aus den 
Organen der nach längerer Zeit unter starker Abmagerung er¬ 
legenen Tiere konnten die Keime nicht zurückgezttchtet werden, 
was für ein Erliegen durch Intoxikation spricht. 1 ccm einer 
6 Tage alten 10 Min. gekochten Bouillonkultur (hitzebeständiges 
Gift), vermochte Mäuse innerhalb 36 Stunden zu töten, während 
mit 0,5 ccm gespritzte Mäuse sich nach schweren Krankheits¬ 
erscheinungen wieder erholten. 

Neben dem klinischen Verdacht, der ja im Zusammenhang mit 
den anderen Fällen und im Rahmen der Endemie leicht auszu¬ 
sprechen war, brachte nun das Auftreten von spezifischen Paratyphus- 
agglutininen im Krankenserum einem objektiven Nachweis der Er¬ 
krankung, der auch in den bazillennegativen Fällen die Erkankung 
völlig eindeutig klärte, in anderen Fällen dem direkten Bakterien¬ 
nachweis bei den Erkrankten zeitlich weit vorauseilte. Auch 
v.Reuß bezeichnet bei seinen Fällen mit relativ geringem Bazillen¬ 
befund die Agglutination mit dem Krankenserum als das wichtigste 
diagnostische Hilfsmittel. 

Bevor wir auf die Mitteilung unserer diesbezüglichen Erfah¬ 
rungen eingehen, müssen wir die Frage der Paratyphusagglntinin- 
bildnng in Beziehung zur Bildung von Typhusagglutininen und zur 
Typbusschutzimpfung berühren. Die Mitteilungen über wechsel¬ 
seitige Mitagglutininbildung bei Typhus- und Paratyphuserkran- 
kungen aus den Friedensjahren — also bei nicht Typhusschutz- 
geimpften — sind schwankend. Manche Untersucher fanden bei 
der Auswertung der Serumagglutinine bei Typhuserkrankung er¬ 
hebliche Mitagglutination für Paratyphus und umgekehrt. Kon- 
rich (nach Kolle-Wassermann Bd. 3 zitiert) steht auf dem 
Standpunkt, daß eine Mitagglutinierung der Paratyphuspatienten¬ 
sera hauptsächlich Typhnsbazilen gegenüber beobachtet wird, jedoch 
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lange nicht so oft und so stark wie im umgekehrten Falle, in dem 
Sera von Typhuskranken eine Mitagglntination von Paratyphns- 
bazillen bewirken. Znpnik in der Kreissl’sehen Bearbeitung 
der Frage in Krans nnd Levaditi (Handbuch d. Immunitäts¬ 
forschung Bd. 2) erklärt: „Hat ein Serum deu gleichen oder nahezu 
gleichen Titer für Bac. typhi, paratyphi A. u. B. oder zwei dieser 
Mikroorganismen, so liegt wahrscheinlich eine Infektion mit Typhus 
vor.“ Nach Rolly agglutiniert beim Paratyphus das Blutserum 
bald hoch, bald schwach, während eine wesentliche Mitagglutination 
des Bacterium typhi nicht stattfindet. „Es scheint somit dies Ver¬ 
halten der Mitagglutination in einem gewissen Gegensatz zu dem 
beim Typhus abdominalis zu stehen, wo das Blut des Kranken sehr 
häufig das Bacterium paratyphi B manchmal in sehr hohem Maße 
mitagglutiniert.“ Dagegen kann nach Schottmüller in gewissen 
Fällen auch bei Paratyphuserkrankungen der Titer für Typhus¬ 
bazillen höher sein als für Paratyphusbazillen. Immerhin können 
bei wiederholten Untersuchungen die Verschiebungen der beiden 
Titer wichtige diagnostische Anhaltspunkte geben. 

Unsere Erfahrungen aus dem Feldzüge, die sich auf viele 
Hunderte von Typhusagglntinationen erstrecken, die fast durchweg 
auch auf Paratyphus angesetzt wurden, haben uns nur selten eine 
irgendwie nennenswerte Mitagglutination von Paratyphusbakterien 
durch typhusagglutinierende Menschensera ergeben. Umgekehrt 
gaben unsere jetzigen Sera der Paratyphuskranken eine ganz er¬ 
hebliche, schließlich sogar oft fast gleich hohe Agglutination mit 
Typhusbazillen. Nach dem Zupnik’schen Schluß und auch nach 
Rolly’s Befunden hätten wir also, wenn uns die Sera der Ge¬ 
nesenden ohne Kenntnis der Nebennmstände zur Diagnose vor¬ 
gelegt worden wären, folgern müssen, daß es sich bei diesen Fällen 
mit Wahrscheinlichkeit um Typhusinfektionen gehandelt habe, wäh¬ 
rend doch eine zweifellose Erkrankung an Paratyphus mit sicherem 
Ausschluß einer Mischinfektion mit dem Eberth’schen Bacillus 
vorlag. Nach unseren Erfahrungen spricht also ein gleich hohes, 
agglutinatorisches Vermögen von Patientenseris gegenüber Typhus- 
und Paratyphuskeimen in späterer Krankheitszeit oder Rekon- 
valescenz keineswegs sicher für eine Infektion mit Typhus, da 
diese Erscheinung ebenso bei Paratyphusinfektion Vorkommen 
kann. Auf die Verhältnisse im frühen Krankheitsstadium kommen 
wir später noch zurück. 

In unseren Fällen hatte also eine zweifellose Paratyphus¬ 
infektion eine starke Bildung von Typhusmitagglutininen angeregt- 
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Daß sich bei anseren Fällen die Hauptagglutination auf den Para¬ 
typbus bezog, geht, abgesehen von den beweisenden, höchstens von 
geringer Mitagglntination begleiteten, spezifischen Werten der frühen 
Krankheitszeit, daraus hervor, daß selbst auf der Höhe der Typhus- 
mitagglutinbildung bei gleich hohen Reaktionen die Paratyphus¬ 
agglutination oft durch ihre qualitative Stärke überwog, oft dauernd 
einen doppelt so hohen Wert für Paratyphus gegenüber Typhus 
behielt. 

Ein mit einem hochwertigen Patientenserum angestellter 
»astellani'scher Absorptionsversuch bestätigte, daß die Haupt¬ 
agglutination den Paratyphus betraf, die Typhusagglutination die 
Nebenagglutination darstellte. Das mit Paratyphuskeimen abge¬ 
sättigte Patientenserum enthielt keine Agglutinine gegen Typhus 
mehr; die Paratyphusbakterien hatten also die Hauptagglutinine 
für den homologen und die Partialagglutinine für den heterologen 
Stamm herausgenommen. Umgekehrt blieben im Patientenserum 
nach Absättigung mit Typhuskeimen Agglutinine gegen Para- 
typhosbakterien zurück; durch die Typhusbakterien waren also 
nur die Partialagglutinine gegen den heterologen Stamm heraus- 
genommen, die Hauptagglutinine gegen den homologen Stamm ver¬ 
blieben. 

Die in dieser Endemie massenhaft isolierten Paratyphuskeime 
ließen sich frisch gezüchtet nicht von agglutinierendem Typhus¬ 
serum beeinflussen, während wir früher gelegentlich Keime von 
Kranken züchteten, die sich in gleicher Höhe sowohl von aggluti¬ 
nierendem Typhus- wie Paratyphusserum beeinflussen ließen und 
nur durch ihr kulturelles Verhalten zu unterscheiden waren. Bei 
einer Nachprüfung einer Reihe der diesen Erkrankungen ent¬ 
stammenden Paratyphusstämme, die etwa nach 3 Monaten erfolgte, 
ergab sich, daß sie inzwischen ein wenig für Typhusserum agglu- 
tinabel geworden waren. Die Beeinflußbarkeit erstreckte sich bis 
zu höchstens Vio des agglutinierenden Vermögens des benutzten 
Tierserums. Offenbar hatten die damals unsere Kranken in¬ 
fizierenden Keime bereits agglutinogene Eigenschaften entfaltet, 
ohne in vitro das Phänomen der Agglutinierbarkeit zu zeigen, das 
erst durch Altern und Agarpassagen sichtbar wurde. Wenn wir 
streng einwertig agglutinogene Typhus- und Paratyphusstämme 
als die Pole ansehen, so gibt es anscheinend diesem oder jenem 
Pol näherstehende Typhus- oder Paratyphuskeime. Je nach der 
Infektion mit diesen beiden Grenztypen agglutinogen näherstehenden 
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Typhus- bzw. Paratyphusbakterien dürften auch die lmmunitäts- 
reaktionen verschiedenartig verlaufen. 

Während sich nun auf dem Höhepunkt der Krankheit und 
noch mehr in der Rekonvalescenz die agglutinatorische Kraft des 
Patientenserums gegen Typhus immer mehr der Höhe des Para- 
typhusvidals nahe kam. stieg in den ersten beiden Wochen der 

Paratyphusvidal stark 
an, während derTyplms- 
vidal auf der beschrie¬ 
benen geringen Höhe 
der vor längerer Zeit 
(vgl. Herxheim er, 
Klemperer und 
Rosen thal) Typhus¬ 
schutzgeimpften (etwa 

0 Vao Vioo) 
Kurvenmäßig stellt sich 
das Verhalten der Ty¬ 
phus -Paratyphusagglu- 
tinine bei unseren Er¬ 
krankungen folgender¬ 
maßen dar: 

Zahlenmäßig verhielten sich die 

Agglutinine Paratyphus: Agglutininen Typhus am 15. Tage =5:1 

: .. ’ .. „ 30. ,. =3:2 

,. ,. : .. ., 45. .. =8:7 

Eine diagnostische Bedeutung gewann die Patientenserum- 
agglutination etwa am 10. Krankheitstag, wo sie ungefähr in 
Höhe von 1:100 bis 1:200, mitunter schon erheblich höher (bis 
1:2000) auftrat, zumal da die Werte der gleichzeitig anzustellenden 
Reaktion mit Typhusbazillen wie durchweg bei unseren Fällen ge¬ 
ringer als lür Paratyphus waren. Vor dem 10. Tage war die Re¬ 
aktion nicht brauchbar (vgl. Fall 12 als einzige Ausnahme), in 
späterer Zeit erreichte sie hohe Werte. Agglutinationen von 
1:25000 mit dem Serum in typhöser Form erkrankt Gewesener 
waren keine Seltenheit. 

Die Angabe Konrich's, daß das Agglutinationsvermügeu der 
Krankensera so schnell verschwindet, daß er es m seinen Fällen 
bereits am Ende der 6. Woche bis zur Zweifelsgrenze sinken sah, 
können wir nicht bestätigen. So konnten wir noch bei einem 
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interkurrent Erkrankten, der nachweislich 1 J / 2 Jahre zuvor einen 
Paratyphus B anscheinend typhöser Natur durchgemacht hatte, 
einen Agglutinationstiter für Paratyphus ß von 1:100, für Typhus 
von 0 nachweisen. 

Von großem Interesse ist es nun, daß wir in dem Serum der 
vorher mehrfach typhusschutzgeimpften Kranken, das im Stadium 
des hohen Fiebers entnommen war, eine unspezifische Steigerung 
des Typhusimpfvidals nicht feststellen konnten. Es hätte nach 
den Angaben von Conradi und Bieling, Kirstein nahe ge¬ 
legen, daß die unter dem Einfluß unspezifischen Fiebers ange¬ 
nommene Ausschwemmung von Typhusagglutininen bei Geimpften 
unter der Wirkung des agglutinogen nahestehenden Virus besonders 
reichlich erfolgt wäre. 

Beziehen sich diese Beobachtungen von Conradi usw. irn 
wesentlichen auf menschliche und tierische Impflinge, bei denen 
die Typhusschutzimpfung nur wenige Wochen bzw. Monate zurücklag. 
so geht aus den an großem Material von Fiebernden gewonnenen 
Befunden von Klemperer und Rosenthal, Herxheimer, 
Zinsser und Käthe sowie unseren gemeinsamen Erfahrungen 
hervor, daß bei vor längerer Zeit Schutzgeimpften eine stärkere 
Beeinflussung des Typhusagglutiningehaltes des Blutes durch Fieber 
und heterologe Infektionen im Sinne einer diagnostisch irreführenden 
Agglutininsteigerung im allgemeinen nicht zur Beobachtung ge¬ 
langt, *) daß also derartige unspezifische Agglutininsteigerungen bei 
langzurückliegender Typhusschutzimpfung zum mindesten zu den 
Seltenheiten gehören. Mit diesen Erfahrungen stehen auch unsere 
Feststellungen bei unseren Paratyphuskranken in Übereinstimmung. 
Das allmähliche Nachklettern des Typhusvidals ist unseres Er¬ 
achtens als eine Wirkung des dem Typhusbacillus biologisch sehr 
nahestehenden Paratyphusbacillus anzusehen, die entstandenen 
Agglutinine als echte, gruppen verwandtschaftliche Mitagglutinine. 
Dafür sprechen der Ausfall des Castellani’sehen Versuches im 
Patientenserum, der anfänglich geringe, unter dem Einfluß des 
Fiebers nicht steigende Typhusvidal und der gleiche Verlauf der 
Typhus-Paratyphus-Agglutininkurve bei den gering fieberhaften 
enteritischen Formen. Unsere Anschauung erfährt einen weiteren 

l) Eine Ausnahmestellung scheint nach den Untersuchungen von Weil und 
Felix (Wiener klin. Wochtnschr. 1916 Nr. 31) das Flecktieler einzunebmen. 
N»ch ihren Feststellungen tritt in etwa 33% die Gruber- WidulVcbe Reaktion 
för Typhus wieder auf, auch wenn die Typhus-Impfung schon so lange zuihck- 
liegt, daß die Reaktion zur Zeit der Erkrankung verschwunden ist. 
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Beweis durch die Agglutininwerte bei fünf typhusungeimpften 
Kranken der gleichen Epidemie. .Bei ihnen setzte die Bildung 
von Typhusmitagglutininen z. T. etwas später ein als bei den Schutz- 
geimpften, erreichte aber gegen den 30. Tag gleiche Höhe und 
gleiche Verhältnis werte wie bei den Typhusschutzgeimpften. 

Eine Beeinflussung der durch die Schutzimpfung 
ausgelöstenGruber-VidaUschenReaktionfürTyplius 
durch die Paratyphuserkrankungen war in unseren 
Fällen demnach nicht zu erkennen. Auch der mehrfach be¬ 
hauptete, unspezifische Impfschutz durch Typhusimpfung, der ver¬ 
mutungsweise den klinischen Verlauf sogar von Ruhr, Fleckfieber nsw. 
häufig verändern soll, war bei den paratyphösen Krankheitsprozessen 
weder klinisch noch bakteriologisch feststellbar. 

Ein enger Zusammenhang zwischen positiven, auch bakteri- 
ämischen Bazillenbefunden bei den Kranken und der Stärke ihrer 
Agglutininbildung bestand nicht. Immerhin erreichte die Agglutinin- 
bildung der enteritischen und influenzaähnlichen Formen meist 
nicht die gleiche Höhe \yie die der typhösen Erkrankungen und 
fiel schneller ab: das Verhältnis der Typhusmitagglutininbilduns 
dieser Formen glich dabei dem der typhösen Prozesse. 

Gegen Mäuse- und Rattenschädlinge aus der Paratyphus- 
sowie gegen die Enteritisgruppe waren in den Patientenseris 
Agglutinine nicht vorhanden. 

Der baktericide Reagenzglasversuch nach Stern und Körte, 
mit Ausnahme von Fall 2 (vgl. die folgende Tabelle), an Rekonvales- 
centenseris ausgeführt, erwies sich nicht als klinisch-diagnostisches 
Hilfsmittel brauchbar. Unter 12 Fällen der typhösen Form zeigte 
das Rekonvalescentensernm 11 mal entweder überhaupt keine oder 
nur geringe baktericide Funktionen. Nur in einem Falle (Nr. 9 
ergab sich eine starke Serumbaktericidie für Paratyphns B., die 
aber noch durch die gleichzeitige Mitbaktericidie für Typhusbazillen 
um das Fünffache übertroffen wurde. Diese in nicht seltenen 
Fällen vorkommende, z. T. beträchtliche Mitbaktericidie der Para¬ 
typhussera für Typhusbazillen, die in unseren Fällen selbst sogar 
bei fehlenden baktericiden Eigenschaften für Paratyphus B in die 
Erscheinung treten kann (vgl. Nr. 3, 10), ist auch von Neufeld 
und Hüne beobachtet worden. Unsere Erfahrungen über den ge¬ 
ringen diagnostischen Wert des baktericiden Reagenzglas Versuches 
bei Paratyphuserkrankungen decken sich somit mit den Resultaten 
von Töpfer und Jaffe, Neufeld und Hüne und stehen im 
Gegensatz zu den positiven Ergebnissen von Lanbenheimer. 
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Tabelle 14. 


Name 

Krankheitstag 

Paratyphus B 

Typhus 

1. Musketier Sch. 

36. Tag 

1:100+ ! 

1:100 + 

2. „ W. 

6. 

T? 

1:100 — 

1:100 — 

3. . „ H. 

31. 


1:10 — 

1:30 000 + 

4. Leutnant St. 

32. 

rt 

1:10 — 

1:100 + 

5. „ v. B. 

39. 


1:10 — 

1:10 — 

6. ., Ba. 

31. 

r? 

1:10 — 

1:10 — 

7. , St. 

29. 

n 

1:10 — 

1 r 10 — 

8. ; M. 

29. 

r> 

1:10 — 

1:10 — 

9. Mnsketier D. 

4L 

77 

1: 10000 

1:50000 

10. Leutuaut B. 

44 


1:10 — 

1: f.000 

11. „ L. 

33. 

rt 

1:100 + 

1:100 + 

12. Major R. 

27. 

n 

1:10 + 

1 :10 + 


Versuche über die neutralisierende Wirkung der Rekonvales- 
centenseren ergaben, daß nach 24stündiger Mischung von fallenden 
Semmme'ngen mit der einfachen Dosis letalis des hitzebeständigen 
Giftes bei 37° und nachträglicher Injektion des Gemisches in weiße 
Mäuse die Tiere ungefähr gleichzeitig mit den unbehandelten 
Kontrollmäusen starben, daß also den Seris von Paratyphusrekon- 
valescenten eine entgiftende Wirkung für das thermostabile Toxin 
sicht zukommt. 

Die bakteriologisch-serologischen Unteruchungen wurden in 
dem einen von uns unterstellten Laboratorium ausgeführt. Den 
Laborantinnen Samuel und ßauermeister, Vizefeldwebel cand. 
botanic. Gehrmann und den freiwilligen Pflegern stud. med. 
Bauch und Lehrer Marks sind wir für ihre wertvolle Mitarbeit 
zu Dank verpflichtet. 
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Aus der Medizinischen Klinik der Universität Greifswald 
(Direktor: Prof. Dr. Morawitz). 

Über Beziehungen zwischen Splenomegalie und Leukopenie. 

Von 

Dr. Christian Schöne. 

Das gleichzeitige Vorkommen von klinisch nachweisbarem Milz- 
tnmor und Leukopenie gehört zu den für die Diagnose des Typhus 
abdominalis wichtigsten Symptomen. Dieselben sind zwar bei 
dieser Erkrankung am häufigsten zn beobachten und am besten 
bekannt, aber keineswegs auf sie beschränkt. Abgesehen von der 
Tropenkrankheit Kala-Azar muß als Infektionskrankheit, bei der 
bisweilen gleichzeitig Leukopenie und Milztumor beobachtet wird, 
anch die Malaria gelten. Bei denjenigen Krankheiten, bei welchen 
anßerdem diese beiden Symptome beschrieben werden, sind die¬ 
selben freilich ebensowenig eindeutig und charakteristisch wie 
diese Krankheiten selbst als klare und scharf abgrenzbare Typen 
bezeichnet werden können. Es sind das die nach ihren ersten 
ßeschreibern, nach Banti und Gau eher, benannten Krankheits¬ 
gruppen. 

Weder in die eine noch in die andere derselben werden wir 
die drei Krankheitsfälle einreihen können, welche ich im Verlauf 
der letzten Jahre in der medizinischen Klinik zu Greifswald beob¬ 
achten konnte und deren klinische Erscheinungen zunächst mit¬ 
geteilt werden sollen. 

1. Fall. F. D., 43jähriger Zimmermann. 10. VI. 10. zum letzten 
Mal in die Klinik aufgenommen. Er stammt aus gesunder Familie, über- 
«tand im Jahre 1898 einen Typhus, von dem er sich schwer erholte. 
Er behauptet, von da an eine blasse Gesichtsfarbe behalten zu haben. 
Im Februar 1904 erfolgten 3 mal Blutungen aus Magen und Darm, von 
denen eine so schwer war, daß er danach ohnmächtig wurde. In An¬ 
erkennung des Zusammenhanges der ersten Magenblutung mit einer Über- 
Anstrengung im Arbeitsbetriebe erhielt der Kranke 50°/ 0 Unfallrente. 

Deutsche* Archiv für klin. Medizin. 125. Bd. 29 
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Die Entscheidung beruhte im wesentlichen auf einem Krankenhaus* 
gutachten, wonach im Jahre 1905 das Blut des Kranken gesund ge* 
funden und außer einer Milzvergiößerung nichts Pathologisches festgestellt 
werden konnte. Laut ärztlichem Zeugnis wiederholte sich nun die 
Blutung aus dem Magen im August 1907 mehrere Male, so daß der 
Kranke ganz erschöpft und längere Zeit arbeitsunfähig war. Durch die 
Untersuchung eines anderen Arztes wurde damals zwar keine Milz¬ 
vergrößerung festgestellt, der Hämoglobingehalt betrug aber nur 60°/ o . 
Mit der Zeit wurde die Leistungsfähigkeit des arbeitswilligen Mannes 
mehr und mehr vermindert, so daß er im Laufe des Jahres nur noch 
zu leichteren Arbeiten fähig war. 

Am 27. IV. 1908 wurde er zum erstenmal in die medizinische 
Klinik zu Greifswal anfgenommen. Er bot damals folgenden Befand: 
Hein Ernährungszustand war ein guter, seine Hautfarbe außerordentlich 
fahl mit einem leicht gelblichen Kolorit untermischt. Die Schleimhäute 
waren blaß, es bestand keine Cyanose. Die Lymphdrusen waren nicht 
geschwollen, Ödeme fehlten. Der Brustkorb war normal gewölbt, die 
Lungen boten keine pathologischen Veränderungen. Die tiefe Here¬ 
dämpfung war nach rechts eine Spur verbreitert, an der Spitze und über 
den großen Gefäßen hörte man ein systolisches Geräusch. Die Arterien 
waren weich, nicht geschlängelt. Der Puls gleichmäßig, mittelgroß, die 
Frequenz betrug durchschnittlich 60—70 Schläge in der Minute. Der 
Leib war weich und ohne pathologische Resistenzen. Die Milz war 
beträchtlich vergrößert nnd überragte fühlbar den Rippenbogen um etwa 
1 l j % Querfingerbreite. Die Dämpfung reichte von der 7. bis 11. Rippe, 
die Konsistenz der fühlbaren Milz war hart. Eine Vergrößerung der 
Leber war nicht nachzuweisen. Seitens des Magens bestanden keine 
Beschwerden. Die Genitalien waren ohne pathologischen Befund. Der 
Urin frei von Eiw r eiß und Zucker. 

Untersuchung des Blutes: Hgb.-Gehalt 43°/ 0 , rote Blut¬ 
körperchen 1800 000. weiße Blutkörperchen 5000. Ln frischen wie im 
gefärbten Präparat fanden sich geringe Formveränderungen der roten Blut¬ 
körperchen (Poikylocytose). Kernhaltige rote Blutkörperchen konnten 
nicht gefunden werden. Die weißen Blutkörperchen waren nicht ver¬ 
ändert. 

Es wurde auf Grund dieses Befundes eine „perniziöse Anämie, wie 
sie nach starken Blutverlusten auftreten kann“, angenommen, der Kranke, 
der damals nur 8 Tage beobachtet wurde, als vollständig erwerbsunfähig 
erklärt und sein Leiden in unmittelbaren Zusammenhang mit den zahl« 
reichen, vorhergegangenen Blutungen gebracht. Nach dem gesamten 
•Krankheitsverlauf wird man aber nicht die Diagnose auf BiermerWie 
Krankheit stellen können. 

Die zweite Beobachtung in der Klinik dauerte vom 10. VI. bis 1. VII. 
1910 und geschah auf Veranlassung einer Berufsgenossenschaft. Der 
Mann gab an, daß er bald nach der Entlassung aus der Klinik wieder 
leichte Arbeiten tun konnte, später auch schwere. Er hat sich in der 
letzten Zeit überhaupt nicht krank gefühlt und glaubt selbst, arbeitsfähig 
zu sein. Irgendwelche fieberhaften Krankbeitszustände, die als Malaria 
aufgefaßt werden könnten, hat er nie durchgemacht. 
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Status praesens: Gesundes Aussehen, gebräuntes Gesicht, Körper¬ 
gewicht 68 kg. Keine Ödeme, kein Ikterus, kein Exanthem, keine 
Lyrophdrüsenschwellung. Die Achselhöhlentemperatur beträgt mit Aus¬ 
nahme von 3 Tagen, von denen später die Hede sein wird, zwischen 
36 und 37°. Die Zunge ist feucht, nicht belegt. Die Halsorgane bieten 
keine Veränderungen, ebensowenig Lungen und Herz. Der Leib ist 
weich, auf Druck nirgends schmerzhaft. 

Der untere Hilzrand ist scharf und hart während der ganzen 
Beobachtungszeit 3 Querfinger breit unterhalb des linken Rippenbogens 
za tasten, mit der Atmung gut verschieblich. Perkutorisch: oberer Rand 
in der mittleren Axillarlinie in der Höhe der 7. Rippe, nach vorn etwas 
über die vordere Axillarlinie hinausreichend. Der Leherrand ist nicht 
zu palpieren. Die Lungen-Lebergrenze liegt in der Höhe der 6. Rippe 
in der rechten Mammillarlinie und ist mit der Atmung gut verschieblich. 
Der Urin wird in normaler Menge entleert, enthält kein Eiweiß, keinen 
Zocker und kein Urobilin. Die Blutuntersuchung ergibt folgendes 
Resultat: Hgb. (Sahli) 80°/ 0 , Erythrocyten 5 040 000, Leukocyten an 
verschiedenen Tagen gezählt: 3900, 3500, 4100. 


Polynucleäre Neutrophile 


kleine Lymphocyten 

>»'V. 

große einkernige und Ubergal 

igsformen 10°/ o 

Eosinophile 

40/ 

* / 0 

Mastzellen 

1/ 0/ 

1 2 Io 


keine Myelocyten, keine Erythroblasten, keine Formveränderungen der 
roten Blutkörperchen. 

Wassermannsche Reaktion negativ. 

Der Magen wird 3 Stunden nach einer Probemahlzeit ausgehebert 
und gnt verarbeiteter Inhalt gewonnen. Die Aciditätsverhältnisse sind: 
freie Salzsäure 40, Gesamtacidität 70. Mikroskopisch findet sich nichts 
Krankhaftes, Pepsin ist nachweisbar. 

Einen Tag nach dem Genuß von rohem Fleisch tritt ohne Schüttel¬ 
frost plötzlicher Temperaturanstieg bis 40,2° auf. Das Fieber fällt wieder 
rasch ab und ist am 2. Tag vollständig verschwunden. Ein Schweiß¬ 
ausbruch ist dabei nicht beobachtet worden, auch keine Veränderung des 
Milztumors. Dagegen sind an dem Fiebertage mehrere diarrhoische 
8tfible erfolgt. Ausstriche von diesen auf Drigalski-Agarplatte ergaben 
nur Kolonien von Bacterium coli. Aus dem rohen Fleisch, von dem der 
Kranke am Tage vor dem Fieber etwas genossen hatte, konnte neben . 
gewöhnlichen Colikolonien auf Drigalski-Agarplatteu einige blau wachsende 
Kolonien gezüchtet werden, die von Typhus- und Paratyphus-Serum in 
starker Konzentration agglutiniert wurden. Lackmusmolke zeigte Rötung, 
nach 2 Tagen Umschlag in Blau. Traubenzuckeragar wurde stark zer¬ 
rissen. Obwohl später gewonnenes Patientenblutserum keine Agglutination 
mit bekannten typhusähnlichen Stämmen zeigte, wird man nicht fehl 
geben in der Annahme, daß es sich bei der akuten fieberhaften Er¬ 
krankung nm eine akute Enteritis gehandelt hat. Ein Malariaanfall 
kann wohl ausgeschlossen werden, zumal die Durchsicht mehrerer Blut- 
aosstricbpräparate durchaus keinen Anhalt dafür ergab. Während der 
weiteren Beobachtungszeit wurden keine Störungen beobachtet, und der 
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Kranke mit der Begutachtung entlassen, daß zurzeit bei ihm nur noch 
eine geringe Beschränkung der Erwerbsfähigkeit vorliege, von der man 
annehmen könne, daß sie in kurzer Zeit gleichfalls schwinden werde. 

Über den späteren Gesundheitszustand nach der Entlassung kann 
nur berichtet werden, daß laut Zeugnis des Ortsvorstehers vom April 
1913 der frühere Patient vollständig gesund und arbeitsfähig ist. 

2. Fall. Arbeitersfrau I. M., 29 Jahre alt, wurde vom 11. V. bis 
24. V. 1912 beobachtet. Die Mutter ist nach Angabe der Kranken an 
Brustfellentzündung gestorben, eine Schwester an Schwindsucht. Sie 
selbst hat in früheren Jahren nie an ernsten Erkrankungen gelitten. 
Sie bat 4 Graviditäten durchgemacht, 2 Kinder sind klein gestorben, 

1 lebt und ist gesund. Während der letzten Schwangerschaft hat sie 
die ganze Zeit hindurch starke Blutungen gehabt, so daß sie zeitweise 
„in Blut schwamm u , bis sie im Mai 1911 im 7. Monat ein totes Kind 
zur Welt brachte. Nach der Geburt hat sie nicht mehr geblutet und 
war nach einiger Zeit wieder arbeitsfähig. Doch hat sie schon während 
der letzten Schwangerschaft Husten gehabt, der nie mehr ganz aufbörte 
und sich seit 2 Monaten verstärkt und zu Auswurf gelührt hat, der aber 
nie blutig war. Dazu kommen Bruststiche, Appetitmangel, Schwäche¬ 
gefühl und Gewichtsverlust. Keine Nachtschweiße, keine Heiserkeit, 
keine Durchfälle oder Stuhlträgheit. 

Es handelt sich um eine Frau im schlechten Ernährungs- und Kräfte¬ 
zustand mit langem schmalen Thorax mit einer Atmungsbreite von 
76—79 cm. Die Körpertemperatur beträgt nur an einem Tage 37,2°, 
BOD8t immer weniger als 37°. Die Lymphdrüsen Bind nicht geschwollen, 
die Untersuchung der Lungen ergibt ausgebreitete Infiltration des 
rechten Oberlappens und geringe Affektion beider Unterlsppen. In dem 
ziemlich reichlichen, etwas geballten Auswurf finden sich zahlreiche 
Tuberkelbazillen. Die Untersuchung des Herzens läßt keine Ver¬ 
änderung erkennen. 

Die Bauchdecken Bind sehr schlaff und dünn, Druckschmerzhaftigkeit 
besteht nirgends. Die rechte Niere ist ausgiebig palpabel, nicht schmerz¬ 
haft auf Druck, von normaler Größe. Von der linken ist auch der 
untere Pol nicht mit Sicherheit zu fühlen. Der linke Leberrand ist un¬ 
sicher zu tasten. Nach Aufblähen des Magens reicht die untere Kurvatur 
bis etwa 3 Querfinger breit unter den Nabel, die kleine liegt etwa 

2 Querfinger breit über demselben. Untersuchung vor dem Röntgen¬ 
schirm nach Dareichung von Wismutbrei ergiebt dementsprechende 
Grenzen. 4 Stunden nach Probemahlzeit ist der Magen leer. 

Die Milz bt mit ausgesprochen hartem Band etwa 3 Querfinger 
breit unter dem Rippenbogen zu palpieren, bei Perkussion beträgt die 
größte Länge 17 cm, die giößte Breite ungefähr 10 cm nach 3 maliger 
Messung an einem Tage. Der Milztumor ist respiratorisch gut ver¬ 
schieblich, nicht diuckschmerzhaft. 

Urin — Untersuchung: Eiweiß negativ, Zucker negativ, Urobilin 
negativ, Diazo negativ. Die Untersuchung des Blutes ergibt folgende 
Zahlen: Erythrocyten 4 440 000, Hgb. (Sahli) 75°/ 0 , Leukocyten 13. V. 
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(nicht nüchtern) 4000, 14. V. (nicht nüchtern) 4 200, 23. V. (nüchtern) 
3300, davon sind: 

polynucleäre Neutrophile 70°/ 0 

Lymphocyten 22 °/ 0 

Myelonucleäre nnd Ubergangsformen 5 °/ 0 
Eosinophile Polynucleäre 2°/ 0 

Mastzellen l°/ 0 

Keine Myelocyten, keine Erythroblasten und keine Formveränderung der 
Erythrocyten. Die Wassermann'sche Reaktion fällt negativ aus. 

Nach der Entlassung der Frau hat sich der Allgemeinzustand ver¬ 
schlechtert, nach brieflicher Nachricht war sie im Frühjahr 1913 bett¬ 
lägerig. Eine spätere Untersuchung ist nicht möglich gewesen. 

Bei dem dritten Fall (47jährige polnische Arbeiterfrau H. K., 
voml7.VlL — 28.V1L 1917 in der Klinik) ist folgendes bemerkenswert: 

Vorgeschichte: Keine Anhaltspunkte für durchgeraachte Syphilis, 
10 Geburten, die letzte vor 8 Jahren. Keine Fälle von Schwindsucht 
in der Familie. Sie hat ihres Wissens niemals viel Blut verloren und 
niemals Fieber oder Schüttelfrost gehabt. Eine Impfung ist auch nicht 
bei ihr vorgenommen worden. 

Sie bemerkte vor 1 Jahr beim Heben einen Schmerz in der Magen¬ 
gegend. Es traten seitdem öfters Magenschmerzen und zwar gewöhnlich 
2 Stunden nach dem Essen auf. Nach schweren Speisen hat sie wieder¬ 
holt erbrechen müssen. 

Untersuchungsbefund : Niemals Fieber, reduzierter Ernährungszustand. 
Keine Drüsenschwellungen. Im Oberkiefer fehlen 4, im Unterkiefer 
Ö Zähne. An den Lungen und am Herzen sind keine Verändeiungen 
nachzuweisen. 

Es besteht ein geringer Grad von Hängebauch. Der Leberrand ist nicht 
zu fühlen, dagegen der untere Pol der rechten Niere. Geringe Gastroptose. 
Die Milz ist mit ziemlich hartem Rande 2 Qnerfinger breit unter dem 
Rippenbogen palpabel. Perkussion der Milzdämpfung in Rückenlage: 
in der linken mittleren Axillarlinie 8. Rippe, nach unten bis zum Rippen¬ 
bogen, nach vorn etwa 1 cm über die vordere Axillarlinie nach vorn. 

Urin: Kein Eiweiß, kein Zucker, kein Urobilin. 

Wassermann’sche Reaktion des Blutserums negativ. 

Mageninhaltsprüfung: nüchtern leer, x / 2 Std. nach Ewald’schem 
Probefrühstück keine freie Salzsäure, Gesamtacidität 30. Untersuchung 
des Stuhles auf okkulte Blutungen nach fleischfreier Kost mit Benzidin 
positiv. 

Untersuchung auf Parasiteneier negativ. 

Blutbefund: E. 4,7, 4,4 Mill., an verschiedenen Tagen. 

L. 3880, 3500, 4500, an verschiedenen-Tagen. 

Hgb. (Autenrieth, korrig.) 75 °/ 0 . 

Blutplättchen (Zählung im Ausstrich bei 4000 E. mit Blutaustritt 
unter einem Tropfen von 14 °/ 0 Magnesiumsulfatlöbung) 70 500 und 72 600 
an verschiedenen Tagen. 

Bei einer Gesamtzahl von 3800 L. ergab die Auszählung der einzelnen 
Arten: 
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relativ 

absolut 

Polynucleäre Neutrophile 

48°/ 0 

1824 

Lymphocyten 

4 4% 

1674 

Große Mononucleäre und Übergangsformen 

7 7« 

255 

Polynucleäre Eosinophile 

17 0 

47 


Vermindert waren mithin nur die vom Knochenmark abstammenden 
Formen, die Diagnose bei dem dritten Falle lautete mithin: Enteroptose, 
Ulcus ventriculi mit Subacidität, Milztumor, Oligochromämie, Leukopenie 
und Verminderung der Blutplättchen. 

Allen 3 Krankheitsfällen gemeinsam ist das Zusammentreffen 
der klinischen Symptome des Milztnmors und der Leukopenie, bei 
Fehlen sonstiger Zeichen von irgendwie ernsterer Erkrankung des 
Blutes. Beim dritten Fall kommt dazu eine bedeutende Verminde¬ 
rung der Blutplättchen, deren normale Zahl etwa 200000 beträgt. 
Die beiden ersten Fälle, deren Beobachtung weiter zurückliegt, 
sind leider nicht daraufhin untersucht worden. Die roten Blut¬ 
körperchen sind der Zahl und Fotm nach unverändert, nur eine 
geringe Herabsetzung des Hämoglobingehalts, der bei dem Mann 
80, bei den Frauen 75 °/ 0 beträgt, deutet darauf hin, daß auch in 
dem erythropoetischen System eine Störung stattgefunden hat. 
oder noch statt findet. 

Suchen wir zunächst für diese Erscheinung nach einer Er¬ 
klärung, so ist bei dem Mann aus dem gegenwärtigen Allgemein¬ 
befunde eine solche nicht zu ersehen, sie ergibt sich aber unge¬ 
zwungen aus der Vorgeschichte. Es ist bei ihm vor 2 Jahren im 
Anschluß an ungewöhnlich starke Blutverluste aus dem Magen 
und Darm eine sehr schwere Anämie beobachtet worden, die zwar 
als perniziöse bezeichnet worden ist, aber gleichwohl kaum als 
essentielle oder Biermer’sche angesehen werden darf. Für eine 
solche könnte eigentlich nur der hohe Färbeindex der roten Blut¬ 
körperchen während der ersten Beobachtungszeit in der Klinik 
angeführt werden, während das Fehlen von Megaloblasten über¬ 
haupt Erythroblasten, sodann die offenbare Entstehung durch 
Blutungen infolge von Ulcus ventriculi und der weitere durchaus 
gutartige Verlauf zur Annahme einer gewöhnlichen schweren Anämie 
fuhren muß. 

Schließlich ergab ja auch die Untersuchung der normalen 
Erythrocytenzahlen einen Färbeindex unter 1. Es wäre demnach 
nach rein klinischen Überlegungen die Herabsetzung des Hämo¬ 
globingehalts bei normaler Erytbrocytenzahl als Folgezustand 
früherer schwerer Blutungsanämie anzusehen, eine Erscheinung, 
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die, wie später ausgeftthrt wird, auch durch experimentelle Unter¬ 
suchungen bekannt ist. 

Mit weniger Sicherheit, die durch frühere ärztliche Unter¬ 
suchungen nicht gestützt ist, können wir die Hämoglobinverarmung 
in dem zweiten Beobachtungsfalle lediglich auf überstandene 
Blutungen znrückführen. Nur die eigene Angabe der Frau, daß 
sie langdauernde Blutungen durcbgemacht und zeitweise „in Blut 
geschwommen“ habe, kann dafür verwertet werden. Aber es kann 
auch die vorgeschrittene Phthise als Ursache der Oligochromämie 
nicht ausgeschlossen werden. Aus späteren Darlegungen wird sich 
ergeben, daß möglicherweise diese gleichzeitig bestehende Infektions¬ 
krankheit zum Zustandekommen des gesamten hier zu schildernden 
Symptomenkomplexes nicht gleichgültig ist. 

Im dritten Fall waren zwar keine Anhaltspunkte für vorauf¬ 
gegangene sinnfällige starke Blutverluste zu gewinnen, dagegen 
wies der Nachweis von okkulten Blutungen im Stuhlgang und die 
anamnestischen Angaben über die Magenbeschwerden auf lang- 
andauernde Blutverluste durch ein noch bestehendes Ulcus hin. 
Hierdurch dürfte auch die Hämoglobinverarmung seine Erklärung 
linden. 

Viel auffälliger als die mäßige Hämoglobinarmut bei normaler 
Erythrocytenzahl, die an sich ein ganz vulgäres Vorkommnis bedeutet, 
ist die ausgesprochene Verminderung der Zahl der weißen Blut¬ 
zellen in allen Fällen und die Verminderung der Blutplättchen im 
dritten. 

Daß eine so ausgesprochene Leukopenie nichts Zufälliges ist. 
sondern eine ganz bestimmte pathologisch-physiologische Ursache 
nnd klinische Bedeutung hat, steht nach den Erfahrungen der mo¬ 
dernen Hämatologie außer Zweifel. Eine gesetzmäßige Verminde¬ 
rung der Leukocyten ist im allgemeinen viel seltener als eine Ver¬ 
mehrung, sie kommt gewöhnlich ebenso wie diese durch Infektion 
oder durch weniger bekannte Einwirkungen auf die blutbildenden 
Organe, wie wir sie bei gewissen Blutkrankheiten annehmen müssen, 
zustande. 

Es ist vielleicht zweckmäßig, um zu einer Erklärung der 
Leukopenie zu kommen, grundsätzlich solche Krankheitszustände, 
bei denen sichere infektiöse Gifte eine Verminderung der Leuko¬ 
zyten herbeiführen (z. B. Typhus, Poliomyelitis, Masern, Malaria) 
von solchen zu trennen, in denen die Leukopenie mit anderweitigen 
Störungen der Blutzellen oder der blutbildenden Organe einhergeht. 
Infektionen spielen bei den vorliegenden Fällen für die Entstehung 
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der Leukopenie offensichtlich keine Holle, die Gifte der Tuberkel¬ 
bazillen, unter deren Einwirkung ohne Zweifel der zweite Fall 
steht, erzeugen, wenn überhaupt Veränderungen in Zahl und Zu¬ 
sammensetzung der weißen Blutkörperchen, nur eine Vermehrung 
derselben. 

Wir werden daher genötigt sein, die Leukopenie im Zusammen¬ 
hang mit etwaigen anderen Anomalien der blutbildenden Organe 
zu berücksichtigen. Hier kommt vor allem der Banti’sche Sym- 
ptomenkomplex in Betracht. Die hierher gehörigen Krankheits¬ 
fälle zeigen von vornherein eine mehr oder weniger schwere Anämie 
mit Milztumor und im letzten Stadium dazu vor allem Ascites, 
Ikterns, Fieber und schwere Blutungen. Charakteristisch ist für 
die Krankheit, daß sie im jugendlichen Alter beginnt. Nach alle¬ 
dem kommt eine Einreihung der von uns beobachteten Fälle in 
die Banti’sche Krankheitsgruppe nicht in Frage, und wenn über¬ 
haupt ein Vergleichspunkt besteht, so ist es der des gleichzeitigen 
Vorkommens von Milztumor und Leukopenie. Banti selbst und 
andere Beobachter, die über „reine“ Fälle verfügen, haben ange¬ 
geben, daß die Milz der Ursprungssitz der Krankheit sei, indem 
giftige Substanzen hier wirksam seien, welche bestimmte örtliche 
Veränderungen erzeugten, dann aber durch Eindringen ins Blut 
Anämie hervorrufen und endlich durch langdauernden Kontakt mit 
der Leber in dieser dieselben anatomischen Veränderungen er¬ 
zeugten, wie die toxischen Stoffe bei der Lebercirrhose. Die Blut- 
veränderung, auf welche Senator bei seinen Krankheitsfällen 
zuerst hingewiesen hat, sind für uns besonders interessant. Sieht 
man die Zusammenstellung, die Senator gegeben hat, durch, so 
findet man bei sämtlichen 18 Fällen, welche er anführt, eine deut¬ 
liche Leukopenie. Eine einzige Ausnahme bildet ein Fall von 
Osler, bei welchem jedoch wahrscheinlich Malaria zugrunde liegt. 
Hält man an der Vorstellung fest, daß gewisse unbekannte Gifte 
der Banti’schen Krankheit zugrunde liegen, welche der Autor selbst 
für infektiöser Art hält, so wäre die ungezwungenste Erklärung 
der Leukopenie die spezifische Einwirkung auf die leukopoetischen 
Organe, wie sie ähnlich von den Giften des Typhus oder der 
Malaria bekannt sind. Bei der Ba'nti’schen Krankheit bestände 
dann jedoch vor diesen Infektionskrankheiten noch die Eigentüm¬ 
lichkeit, daß das hypothetische Gift gleichzeitig eine ausgesprochene 
Oligocytämie und Oligochromämie erzeugte, denn alle Fälle gehen 
mit erheblicher Verminderung der Erythrocytenzablen und noch 
größerer des Hämoglobingehaltes einher. Das Gift der Banti’schen 
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Krankheit wirkte dann ähnlich wie das ebenfalls unbekannte der 
essentiellen Biermer’schen Anämie und wäre trotz der Überein¬ 
stimmung in den Symptomen der Oligocytämie, der Oligochromämie 
and der Leukopenie doch wieder gut vor diesen charakterisiert 
dnrch die Erniedrigung des Färbeindex der Erythrocyten. Auf 
die zweite Möglichkeit dieser Erklärung für die Leukopenie der 
Banti’schen Krankheit soll später nach Mitteilung der experimen¬ 
tellen Ergebnisse eingegangen werden. 

Mit wenigen Worten sind sodann die Blutbefunde bei Fällen 
von Malaria mit Milztumor zu streifen. Diese Krankheit kommt 
wohl ätiologisch für die von uns mitgeteilten Krankheitsfälle nicht 
in Betracht, wie sich aus den Krankengeschichten ergibt. Daß die 
Angaben der Literatur über das Verhalten der weißen Blut¬ 
körperchen bei Malaria so sehr ditferieren, ist wohl mit Recht 
daranf zurückgeführt worden, daß die Krankheitszustände sowohl 
bei den einzelnen Formen wie bei den Stadien derselben Form 
dnrcbaus nicht einheitlicher Art sind. Von Interesse sind hier 
die Beobachtungen von Spätformen von Malaria, welche von vielen 
Autoren als perniziös anämische bezeichnet werden. Hier sind 
neben Milztumor schwere Veränderungen des Blutes zu finden. 
Die roten Blutkörperchen sind stark vermindert, der Hämoglobin¬ 
gehalt verhältnismäßig noch mehr, und in der Regel findet sich 
eine starke Leukocytose; nur in der Minderzahl der Fälle Leuko¬ 
penie. Da in den unkomplizierten Frühformen auf der Höhe des 
Fiebers und in den Intervallen allgemein ausgesprochene Leuko- 
cytenverminderung konstatiert wird, wäre es uaheliegend, auch 
zur Erklärung der Leukopenie bei den anämischen Spätforraen 
eine spezifische leukopoetische Schädigung des Malariagiftes anzu¬ 
nehmen. Aber die Tatsache, daß gerade hier eine starke Leuko¬ 
cytose die Regel ist, muß stutzig machen. Es ist mir leider nicht 
möglich, Beobachtungen in der Literatur ausfindig zu machen, 
welche die Leukocytenzahlen • und ihre eventuellen Änderungen auf 
längeren Zeitraum hin bei ein und demselben Fall mitteilen, aber 
ich bin doch geneigt anzunehmen, daß sich hier die Leukopenie 
unabhängig von spezifisch toxischen Ursachen nach bestimmten 
Eigenarten der Leukopoese im Verlauf von Anämien entwickelt, 
wie aus später mitzuteilenden Experimenten hervorgeht. 

Es erübrigt sich noch, bei der Frage der Beziehung zwischen 
Milztumor und Leukopenie ein gewisses Krankheitsbild zu berück¬ 
sichtigen, das zuerst von Gaue her beschrieben ist und nach ihm 
benannt wird. Es sind das meist familiäre und überwiegend beim 
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weiblichen Geschlecht vorkommende chronische Krankheiten, bei 
denen schon in der Jugend Milztumoren beobachtet werden, die 
jahrelang dauern, in mehreren Fällen mit Tuberkulose kompliziert 
und jedenfalls eine generalisierende Erkrankung darstellen, in 
denen nicht nur die Milz, sondern auch der übrige lymphatische 
Apparat und das. Knochenmark betroffen sind. Leukopenie zugleich 
mit Anämie wurde bei dem ersten Fall von Gauch er (3600 Leuko- 
cyten, 2281000 Erythrocyten) und in einem Fall von Bovaird 
(4000 Leukocyteil, 2 880 000 Erythrocyten) beobachtet, während die 
Schwester des letzten Falles bei Fehlen der Anämie auch keine 
Leukopenie hatte. Von größerem Interesse für uns sind die Blut¬ 
untersuchungen, die Schlagenhaufer bei seinen beiden Fällen 
ausgeführt hat. Bei dem ersten (43jährige Frau) bestand bei nor¬ 
maler Erythrocytenzahl und mäßiger Hämoglobinverminderung aus¬ 
gesprochene .Leukopenie. Erythrocyten 4,7 Millionen, Hgb. 65%, 
Leukocyten 1300, davon 81 multinucleäre, 6.1% uninucleäre, 
10% Lymphocyten', 1,5% Eosinophile, 0.8% Mastzellen, keine 
Erythroblasten; bei späterer Zählung: 4 Millionen Erythrocyten, 
58% Hgb., 2200 Leukocyten. Bei der Schwester dieser Kranken 
(Milztumor bis Nabelhöhe) wurde ebenfalls Leukopenie bei nor¬ 
maler Erythrocytenzal und normalem Hämoglobingehalt konstatiert: 
5,7 Millionen Erythrocyten, 88 — 90% Hgb., 3400 Leukocyten, 
davon multinucleäre 55.3%, kleine Lymphocyten 22.6%, große 
Lymphocyten 14,4%. Übergangsformen 4,9%, Eosinophile 2,0%. 

Mit Rücksicht auf den zweiten von uns mitgeteilten Fall, in 
dem eine Lungentuberkulose bestand, verdient der histologische 
Befund, den Schlagenhaufer bei einem sekundären Fall mit¬ 
teilt, besonderes Interesse, weil neben den für die Gaucher’sche 
Megalosplenie charakteristischen Veränderungen Tuberkulose ge¬ 
funden wurde. Die Hypertrophie der Milz war von Gaucher im 
wesentlichen durch den Nachweis großer endothelähnlicher Zellen 
erklärt und demgemäß als Endotheliom aufgefaßt worden. Schlagen¬ 
haufer aber und mit ihm wohl die Mehrzahl der modernen Autoren 
(so Nägeli) schließen sich der zuerst von Cornil geäußerten An¬ 
sicht an, wonach der Prozeß eine primäre Hyperplasie der Milz 
mit Proliferation des retikulären Gewebes sei. Nun hat aber 
Schlagenhaufer in seinem Fall noch Herde solcher großen 
Zellen, die in Nekrose übergegangen waren und ziemlich zahl¬ 
reiche Tuberkelbazillen enthielten, nachweisen können, typische 
Tuberkeln fehlten dabei. Ein anderer Fall von Camerer zeigte 
ausgebreitete Tuberkulose, der von Gaucher starb nach 25 Jahren 
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an Tuberkulose and der von Borressiva an Peritonealtuber¬ 
kulose. Es ist gerade in Anbetracht der sonst noch unklaren 
Ätiologie nahe liegend, an einen Zusammenhang mit Tuberkulose 
zn denken, und Schlagenhaufer meint, er möchte den Ge¬ 
danken, „daß jenes unbekannte Gift, das zur Proliferation des 
retikulären Bindegewebes geführt habe, nicht doch auf den Tnberkel- 
bacillus zurückgeführt werden müsse, wobei freilich ein besonderer 
Reaktionsmodus unserer Individuen bzw. ihres lymphatisch hämo- 
poetischen Systems supponiert werden müßte, nicht ganz von der 
Hand weisen“. Er erinnert an die Rolle, die offenbar auch bei 
der Stemberg’schen Pseudoleukämie die Tuberkelbazillen spielen. 

Bei den Fällen von isolierter Milztuberkulose sind die Leuko- 
eytenzahlen, soweit solche überhaupt von den Autoren mitgeteilt 
werden, normal oder vermehrt. 

Nach alledem ist die Koinzidenz von Milztumor und Leuko¬ 
penie bei verschiedenen Krankheitsbildern nichts ganz Ungewöhn¬ 
liches, eine einheitliche pathologisch-physiologische Erklärung dafür 
fehlt aber oder muß jedenfalls für die zuletzt genannte Gruppe 
mit der Bezeichnung hypothetischer toxischer Stoffe als eine recht 
vage bezeichnet werden. Es liegt daher der Versuch nahe, auf 
experimentellem Wege zu einem Verständnis der bei unseren Fällen 
beobachteten Symptome zu gelangen. 

Da in den Krankengeschichten der beiden von uns beobachteten 
Fälle die Leukopenie nicht durch toxisch-infektiöse Einflüsse zu 
erklären war, mußten die Tierexperimente zum Ziele haben, 
starke Blutungsanämien hervorzurufen und das Verhalten der weißen 
Zellen im kreisenden Blut in späterer Zeit zu verfolgen. 

Wie das von vielen Autoren zur Erzeugung experimenteller 
Anämien geschehen ist, wurden anfangs hierzu Kaninchen benutzt. 
Da sich dieselben aber als nicht immer widerstandsfähig gegen 
starke und wiederholte Blutentziehungen erwiesen, auch die Technik 
verhätnismäßig schwierig ist, so wurde der größte Teil der Versuche 
bei Hunden ausgeführt. 

Kaninchen Nr. 7, Gewicht 2800 g, 18. II. 13: Hgb. 65 %, E. 5,4 Mill., 
I. 12000, 22 ccm Blut entzogen. 19. II. 13: 16 ccm Blut, 22. II.: 
42 ccm Blut, 23. II.: 32 ccm Blut, 24. II.: 48 ccm Blut. Gewicht 
2600 g. 26. II.: 40 ccm Blnt, d. h. in 9 Tagen 200 ccm. 27. II.: 
Hgb. 17 °/ 0 , E. 1,5 Mill.. I. 15 700. 11. III.: Hgb. 55%, E. 4,7 Mill., 

1.8700. 25. III.: Hgb. 70%, E. 5,9 Mill., I. 22 600. 27. III.: 35 ccm 
Blut. 28. III.: 18 ccm Blut, 29. III.: 16 ccm Blut, 30. III.: 24 ccm 
Bldt. 31. XII.: 25 ccm Blut, schwer krank danach. 2. IV.: Hgb. 16 °/ 0 . 
E. 2.2 Mill., L. 13200. 29. IV.: Gewicht 2500 g, Hgb. 62 %, E. 5,3 Mill., 
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L. 10500. 18. V. stirbt es, nachdem ihm vor beabsichtigter Blutunter- 

snchang 24 Standen lang das Futter entzogen war. Bei der Sektion 
findet sich chronische Eiterung im Gehörorgan, welche seit langem Gleich- 
gewichtsstörungen hervorgerufen hatte. Vollkommene Verwachsung beider 
Perikardblätter und eine auffällig kleine Milz von normaler Konsistenz. 
Das Gewicht der Milz, das bei Kaninchen dieser Größe etwa 1 g zu 
betragen pflegt, war hier 0,35 g. 

Es zeigten sich demnach im Anschluß an starke Blutverluste 
die längst bekannten Veränderungen des Blutes, nämlich Vermin¬ 
derung der Erythrocyten und besonders des Hämoglobingehaltes, 
sowie Vermehrung der Leukocyten. Am 11. IIL tritt bis zu einem 
gewissen Grade eine Umkehr in den Zahlenverhältnissen ein, aber 
nach 2 Wochen war wieder Hyperleukocytose zu beobachten (viel¬ 
leicht hervorgerufen durch den Eiterungsprozeß im Ohr) und es 
gelang auch durch nochmalige starke Blutentziehung nicht, andere 
Resultate zu erhalten. 

Die Experimente an Hunden sind dagegen erfolgreicher ge¬ 
wesen, die Untersuchungsergebnisse sind im folgenden mitgeteilt: 
Das Gewicht der Milz wurde bei normalen, gesunden Hunden fest¬ 
gestellt, die im Anschluß an Operationen getötet wurden. Es 
schwankte von V 427 — % 08 des Körpergewichts. Die relativ größte 
Milz wog bei einem Tier von 8550 g 20,5 g, die relativ kleinste 
bei 11950 g 17,4 g. Unter der Rubrik Bemerkungen sind die ans 
der Art. femoralis entnommenen Blutmengen in Kubikzentimetern 
angegeben. Die in derselben Zeile angegebenen Zahlen beziehen 
sich auf Blutuntersuchungen, die der Blutentnahme vorhergingen. 


Hündin Nr. 1. 15,2 kg. 


Datum 

Hgb. 

| Erythrocyten 

, Leukocyten 

i 

Blutentnahme 

28 X. 12 

130 % 

i 

' 8,4 Mill. 

11,3 Tans. 

1 

HO. X. 

140% 

1 7,9 

y? 

13,7 

y» 

450 ccm 

1. XI. 

80% 

5,4 


16,3 



4. XI. 

95% 

5,7 


l(t,7 



7. XI. 

100% 

5,7 


10,0 



9. XI. 

105 % 

5,9 


13,7 



12. XI. 

100% 

6.6 


13 0 



24. XI. 

125% 

1 6,7 

r> 

12,3 

n 



25. XL gestorben nach Blutentnahme von 480 ccm. 
Milz nicht vergrößert: 32,5 g. 
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. 

Hündin Xr. 

4. 16,7 kg gravide. 


Datum 

Hgb. 

1 Erythrocyten 

Leukocyten 

Blutentnahme 

4. IX. 12 

100 % 1 

^ 8,2 Mill. 

5,9 Taus. 

700 ccm 

6. IX. 

70 °/o ! 

! 4,2 „ 

13,8 „ 


16. X. 

1. XI. 

60% 

j 6,3- „ 

6,8 „ 

Junge geworf^ 

16. XI. 

100 o/o 1 

5.1 „ 

13.1 „ 

säugt noch 

9. XII. 

1IO*/ 0 1 

8,4 „ 

5,5 „ 

20. XII. 

105 o/o | 

7,0 „ 

6,6 r j 


18. I. 13 

20. I. 

110 o/o ! 

1 

0,1 „ 

5 4 

■ 

400 ccm 

23 I. 

28. I. 

50% | 

4,0 „ 

8,2 „ 1 

, » | 

1 

300 ccm 

11. II. 

14. II. n. 19. II. 
25.11. 

10% 

1 

1 

5,1 „ 

8,1 „ 

je 300 ccm 
420 ccm 

27. II. 

20 o/o 

‘A7 „ 

13,9 „ 



3. III. gestorben nach Blutentnahme von 475 ccm. 


Milz nicht vergrößert. 


Hündin Nr. 5. 12,2 Kg. 


Datura 

Hglb. 

; i 

Erythrocyten . 

Leukocyten j 

] 

Blutentnahme 

27. XI. 12. 

105% 

i 

6.0 

Mill. 

13,6 

Taus. 


30. XI. 

112 o/o 

6,9 


10,2 



t. XII. 





270 ccm 

2. XII. 

80% 

5,2 

j? 

15,2 



5. XII. 

87 o o 

5,4 

rt 

1H,5 


200 ccm 

7. XII. 

60 o/o 

43 

n i 

21,6 



10. XII. 

77 % 

4,0 


12,9 

)• 


16. XII. 

82 o 0 

5,2 

n 

4,9 

n 


21. XII. 

S0% 

6,2 

V 

4,7 




10. 

I. 13 entlaufen. 




B 

emerkung 

en zu 

den Ti 

abeil 

en: 



Milz von Hund Nr. 7: Die Kapsel erscheint schmaler entsprechend 
der eigenartigen Größenzunahme des ganzen Organes, wie sie im folgenden 
beschrieben wird. Es fallen auf den Durchschnitt zunächst in die Augen 
blasse Bezirke, welche sowohl durch die Veränderung der Follikel wie 
der Pulpa zustande kommen, sich jedoch von den dunkler gefärbten Teilen 
deß Organs nicht scharf abgrenzen. Die Follikel sind kleiner, erscheinen 
geschrumpft, ihre Zellen liegen weit auseinander. Ganz auffällig ver¬ 
ändert ist das retikuläre Gewebe der Pulpa. Es scheint auseinander- 
gezogen zu sein und läßt klaffende Zwischenräume entstehen mit relativ 
sehr wenig Zellen. Rote Blutkörperchen fehlen hier überhaupt so gut 
wie ganz. Das ganze Organ scheint wie ein Schwamm dilatiert zu sein. 
Eine Zellenzunahme hat dabei anscheinend nicht stattgefunden. In den 
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Hnnd Nr. 6. 17,7 kg. 


Datum 

Ht^lb. 

i 

J Erythrocyten 

Leukocyten 

1 

j Blutentnahme 

11. VII. 12. * 

115% 

7,1 

Mill. 

7,7 Taus. 

! 

280 ccm 

18. VII. 

110% 

6,6 

T? 

18,7 



16. VII. 

100 % 

4,8 


8,7 

** 


17. VII. 

55% 

4.8 

r* 

10.9 


450 ccm 

18. VII. 

65 % 

4,2 

« 

8.5 



9. VIII. 

70% 

6.9 


8,0 


450 ccm 

12. VIII. 

80% 

4,9 

t« 

7,7 



28. VIII. 

• 55% 

6.2 

r 

6,8 



9. IX. 

60% 

8,3 


6.2 

fl 

600 ccm 

11. IX. 

40 % 

4,0 

n 

27,8 

y* 


15. IX. 

35 % 

4.6 


20,1 



16 X. 

60% 

9,8 

n 

9.9 



21. X. 

105 % 

8,9 


3,4 



2h. X. 

io*% 

9.4 

r 

3,6 



4. XI. 

105 % 

9.8 

j? 

2.9 

- 

3—4 Stunden 
vorher reichlich 







Fleisch. 

9. XI. 

100% 



3,7 



7. XII. 

100 % 

10,4 

* 

3.7 

r 



5. I. 18 totgebissen. Milz nicht vergröbert. 


Hündin Nr. 7. 15,5 kg. 


Datura 

Hglb. 

Erythrocyten 

I 

Leukocyten 

Blutentnahme 

26. VIII. 12. 

100 % 

7,2 Mill. 

7.8 Taus. 

410 ccm 

29. VIII. 

65 % 

5,2 „ 

19,5 „ 


6. IX. 

80% 

5.1 „ 

13,1 „ 

600 ccm 

11. IX. 

50% 

3,8 r 

16,6 „ 



12. IX. gestorben nach Blutentnahme von 740 er. 
Milz sehr groß, weich, 81 g. 


Hündin Nr. 8. 8,1 kg. 


Datum 

Hglb. 

1 "" ’ ! 

t Erythrocyten 

i ! 

Leukocyten 

Blutentnahme 

11. II. 13. 

100% 

' 7.1 Mill. 

9,9 Taus. 


14. II. 




800 ccm 

19. II. 




250 ccm 

25. 11. 




200 com 

27. II. 

40% 

2.6 „ 

12,8 „ 


von jetzt ab schwer krank infolge Infektion der tiefen Wunden beider Inguinalgegenden 

19. III. 

o: 

io 0 

5.7 Mill. 

12,7 „ 

Wundeu ge¬ 




• 

schlossen 

19. III. gestorbeu nach Blutentnahme 

von 250 ccra. 



Milz sehr vergrößert, 86 g. eigenartig verändert. 
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Bezirken, in denen überhaupt Erythrocyten anzutreffen sind, finden sich 
auch zahlreiche kernhaltige, bei den großkernigen weißen Blutzellen sind 
dagegen deutliche Granula, die für die myeloide Natur derselben charak¬ 
teristisch wären, nicht zu konstatieren. 

Milz von Hund Nr. 8. Die Veränderungen erinnern an die der 
Milz von Hund Nr. 7. Die blassen Bezirke grenzen sich aber hier 
ziemlich scharf, jedoch in unregelmäßigen Linieu von den dunkler ge¬ 
färbten ab und bewirken auf diese Weise eine eigenartige Zeichnung der 
Oberfläche des Organs. Die Follikel stehen ebenfalls in großen Zwischen¬ 
räumen voneinander, sind verkleinert und von weniger Zellen gebildet 
als in der Norm. Anders ist dagegen die Struktur der Pulpa. Das 
retikuläre Biudpgewebe läßt hier keine Zwischenräume entstehen, sondern 
scheint eine wirkliche Zunahme erfahren zu haben. Dieselbe beruht 
allem Anschein nach auf einer Vermehrung von Zellen verschiedener 
Struktur: kleine ungranulierte mit runden Kernen und schmalem Proto¬ 
plasma, ferner solche mit länglichen Kernen derselben Giöße, offenbar 
dem Bindegewebe angebörig, weiterhin aber granulierte Zellen mit großen 
oder ovalen Kernen, unter denen zahlreiche Eosinophile und Myelocyten 
sicher zu erkennen sind. Neutrophile Myelocyten und Myeloblasten lassen 
sich als solche weniger scharf bestimmen, wohl darum, weil die Sektion 
nicht unmittelbar näch dem Tode vorgenommen werden konnte. Normo- 
hlasten und Megaloblasten sind reichlich vorhanden. Die Unterscheidung 
dieser myeloischen Zellelemente gelingt mit Sicherheit nur in den dunkler 
'gefärbten Bezirken, d. h. da, wo die Pulpa rote Blutkörperchen in größerer 
Zahl enthält. 

In den blassen Bezirken fehlt ebenfalls eine entsprechende Zunahme 
der roten Blutkörperchen, im Gegenteil fehlen dieselben nahezu voll¬ 
ständig und sind nur in mäßiger Zahl in den dunkler gefärbten Partien 
vorhanden. 

Sehr reichlich sind dagegen in der Pulpa und besonders an der 
Peripherie der geschrumpften Follikel Riesenzellen anzutreffen, die an¬ 
nähernd rund erscheinen, einen breiten Protoplasmasaum und in der Mitte 
8 meist runde Kerne aufweisen. — 

Die bei den ersten 4 Hunden nach* Blutentziehungen beob¬ 
achteten Blntveränderungen sind die bekannten der Herabsetzung 
der Erytbrocytenzahl und der noch größeren des Hgb.-Geh altes, 
sowie der Hyperleukocytose, die bedingt ist durch eine Vermehrung 
der polynucleären Neutrophilen. 4 Tage nach einer starken Blutung 
können die Leukocytenzahlen schon wieder zur Norm zurück¬ 
gekehrt sein, wenn die Erythrocyten und namentlich das Hgb. noch 
länger untemormale Werte zeigen. Beim 5. und beim 6. Hund ist 
nun aber nach dem Verstreichen einer gewissen Zeit seit der 
letzten Blntentziehung unzweifelhaft eins der bei unseren beiden 
Krankheitsfällen beobachteten Symptome, die Leukopenie, einge¬ 
treten, während sich zur selben Zeit Erythrocyten und Hgb. ebenso 
▼erhalten wie jene beiden Fälle: Die Zahl der roten Blutköiper- 
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eben ist zur Norm zurückgekehrt, überschreitet sogar bei dem 
6. Hund die Norm, während der Farbstoffgehalt noch nicht die 
ursprünglichen Werte erreicht hat. Die Blutraengen, die zur Er¬ 
zeugung konsekutiver Leukopenie entzogen werden mußten, waren 
bei beiden Tieren sehr verschieden. Bei dem ersten genügte eine 
Quantität innerhalb von 5 Tagen, die den 25. Teil des Körper¬ 
gewichts betrug, bei dem zweiten dagegen erst eine solche ent¬ 
sprechend dem 10. Teil des Körpergewichts innerhalb von 4 Monaten. 
Es ist einleuchtend, daß hieran individuelle Unterschiede im Grade 
der Widerstandsfähigkeit und des Reaktionsvermögens der Häroa- 
topoese Schuld sein müssen. 

Sehr ungleich sind auch die Veränderungen der Milz, die durch 
die mitgeteilten Experimente erzeugt werden konnten. Bei Hund 
Nr. 7 kann die eigenartige Größenzunahme kaum auf scharf zu 
bestimmender Zellhyperplasie beruhen. Es handelt sich vielmehr 
um eine akute Vergrößerung des Organs, die offenbar im Zusammen¬ 
hang mit der tödlichen Verblutung steht. Die Milz des Hundes 
enthält ganz besonders viel kontraktile Elemente, speziell glatte 
Muskulatur, welche die raschen Volumenschwankungen ermöglichen. 
Die klaffenden Lücken der Pulpa waren zum größten Teil mit 
seröser Flüssigkeit ausgefüllt. Der allerdings spärliche Befand 
von Knochenmarkselementen deutet dagegen schon den Beginn 
myeloischer Umwandlung an, der auf Kosten der vorangegangenen 
Blutentziehungen gesetzt werden muß. Jedenfalls war die Zahl der 
Erythroblasten im Milzausstrich größer als im strömenden Blut 

Von großer Bedeutung für uns sind die Veränderungen der 
Milz bei dem letzten Hunde. Es handelt sich da um eine Milz, 
welche ein Gewicht von dem 225. Teil des Körpergewichts auf¬ 
weist, deren Veränderungen wahrscheinlich sowohl auf die Anämie 
wie auf die kurz vorher durchgemachte schwere Infektion bezogen 
werden müssen. Es wurde bereits bei der histologischen Be¬ 
schreibung auf die Ähnlichkeit hingewiesen, welche zwischen den 
Milzveränderungen beider Hunde bestand. Die schwerere Verände¬ 
rung ließe sich als einen fortgeschrittenen Grad der leichteren 
deuten, die ausgesprochene Proliferation hierbei konnte offenbar 
erst durch infektiösen Einfluß zustande kommen, und wenn man 
sich dazu entschließt, den bei den beiden Menschen- zu konsta¬ 
tierenden Milztumor in eine Analogie zu den experimentell er¬ 
zeugten zu setzen, ist es, soweit die bisherigen Resultate es zu¬ 
lassen, geraten, neben der schweren Anämie irgendeinen infektiösen 
oder toxischen Einfluß hinzuzunehmen. Bei dem 2. Fall ist ein 
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solcher in der Krankheitsgeschichte durch die Lungentuberkulose 
gegeben, und es kann dabei nunmehr noch einmal daran erinnert 
werden, daß wahrscheinlich in vielen Fällen von sog. Pseudo- 
leokämie sowie bei der Gauch er’schen familiären Splenomegalie die 
Tuberkulose eine Rolle spielt. In dem ersten Fall haben wir von 
Infektionen, die zeitlich von den schweren Blutungen nicht zu weit 
auseinander liegen, keine Kenntnis, im dritten überhaupt keine. 
Aber daß solche Infektionen tatsächlich keine oder nicht als solche ' 
zu deutende klinische Erscheinungen zu machen brauchen, kann 
durch folgende Krankengeschichte und Sektion bewiesen werden. 
Berta S., 36 Jahre, aufgenommen 21. VIII. 1913, gestorben 4. I. 
1913. Die ersten Krankheitserscheinungen zeigten sich 14 Tage 
vor der Aufnahme in die Klinik. Die wichtigsten Punkte der 
Krankengeschichte sind folgende: 

Es bestand hochgradige Herzmuskelerkrankung, infolgedessen Kurz¬ 
atmigkeit, Wochen hindurch Orthopnoe und Schlaflosigkeit, Ödeme beider 
Beine und des Leibes. Blutbefund: Hgb, 35 °/ 0 , E. 2,4 Hill., L. 3500. 
Es traten kurzdauernde Besserungen ein, wobei der Hgb.-Gehalt bis zu 
50°/ o stieg, E. 3,4 Mill., L. 5600. Später wieder Rii« kgang der Zahlen 
auf: Hgb. 30 °/ 0 , E. 3,1 Mill., L. 5300, Färbeindex J / a . Zahlreiche 
Xormobtasten. sehr wenig Megalohlasten. Milz und Leber waren dauernd 
vergrößert. Es bestand Achylia gastrica. In der ganzen Zeit der 
Beobachtung konnte nur innerhalb der letzten 14 Tuge 2—3 tägiger 
Temperaturanstieg beobachtet werden. Zu gleicher Zeit entwickelte 
sich ein starker Herpes zoster. Bei der Sektion, die 7 Stunden post 
mortem vorgenomraen werden konnte, fand sich kein Carcinom, dagegen 
rotes Knochenmark, hochgradige 'fettige Degeneration des Herzmuskels. 
Milz sehr groß: 19: 12:6 */ 2 . Kapsel derb, Pulpa weich. Trabekel und 
Follikelzeichnung nicht deutlich. Keine Vergrößerung der Lyraphdrüsen. 
Histologisch: große, blasse Bezirke neben solchen von normaler 
Farbe, ziemlich scharf voneinander begrenzt. In den dunkler gefärbten 
Bezirken sind die Sinus dicht mit Blutkörperchen gefüllt, die Follikel 
klein, wie geschrumpft, unter den Zellen der Pulpa sind sowohl auf Ab¬ 
strichen wie in Schnitten eine große Anzahl von Erythroblast^n, eosino¬ 
philen und neutrophilen Myelocyten sowie von großen und kleinen un- 
granalierten Zellen nachzuweisen, so daß hier alle Zeichen myeloider 
GewebsuraWandlung vorhanden sind. Die blassen Bezirke sind dadurch 
ausgezeichnet, daß statt der Zellen größtenteils nur Schatten von solchen 
nachzuweisen sind. Nur kleine Lymphocyten Bind noch spärlich vor¬ 
handen, aber schon größtenteils ohne gute Kernfärbung, außerdem finden 
sich nicht selten Bakterienhaufen, um die herum die Gewebsnekrose voll¬ 
ständig ist. Bakterienhaufen können auch innerhalb der Bezirke mit 
gnten Zellfärbungen gefunden werden, aber es besteht kein Zweifel, daß 
die Bakterien für die weit ausgebreitete Nekrose verantwortlich gemacht 
werden müssen. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin, läi. Bd. 30 
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Es handelt sich mithin nm einen Fall von perniziöser Anämie, 
bei dem im Leben ein Milztumor gefunden werde, bei dem aber 
während monatelanger klinischer Beobachtang keine deutlichen 
Symptome fär eine bakterielle Infektion überhaupt, geschweige der 
Milz vorhanden war. 

Wenn auch große Milztumoren nicht znm Bilde der perniziösen 
, Anämie gehören, so ist doch ihr Vorkommen innerhalb der letzten 
Jahre wiederholt beschrieben und myeloide Umwandlung überein¬ 
stimmend von mehreren Autoren, bakterielle Infekte vereinzelt 
auch von Ziegler beobachtet worden, welcher dieselben zur Er¬ 
klärung des Fiebers heranzieht. Aber Beschreibungen von aus¬ 
gedehnten Nekrosen in der Milz bei Menschen, die bei Lebzeiten 
keine deutlichen Anzeichen der Infektion boten, finden sich nicht 
in der Literatur. Unsere Beobachtungen sollen aber als Beweis 
dafür gelten, wie leicht die Milz infektiösen Einflüssen unterworfen 
sein kann, ohne daß es zu allgemeinen Erscheinungen dabei zu 
kommen braucht. 

E. Frank hat über die Beziehungen zwischen Milztnmor und 
Aleukie, d. h. der Verminderung der vom Knochenmark abstammen¬ 
den weißen Blutkörperchen und der Blutplättchen eine bestimmtere 
Theorie aufgestellt, durch welche Aleukie und Milztumor in einen 
ursächlichen Zusammenhang gebracht werden. Die infektiösen Gifte, 
welche bei der Kala-Azar, dem Typhus und der spleno-meserai- 
schen Form der Lymphogranulomatose wirksam sind, sollten die 
Knochenmarksschädigung nur auf dem Umwege über die Milz zu¬ 
stande bringen und zwar durch chemische Fernwirkung hyper¬ 
plastisch-endothelialer Zellen der Pulpa, welche nur bei Ansied- 
lang der Infektionserreger beobachtet würden. Er leugnet dem¬ 
nach ein Zustandekommen der Leukopenie durch direkte Schädi¬ 
gung des Knochenmarkes infolge der Typhusbazillen. Von Ickert 
ist entgegnet worden, daß dies weder nach den Tierexperimenten 
. noch nach den Beobachtungen an Menschen, die mit Typhusimpf¬ 
stoff behandelt seien, berechtigt sei. Diese Streitfrage dürfte sich 
vielleicht durch experimentelle Untersuchungen an Menschen und 
Tieren, bei denen die Milz exstirpiert ist, entscheiden lassen. 

Es muß zugegeben werden, daß für die Erklärung des bei 
unseren 3 Fällen beobachteten Symptomenkomplexes die Frank’sche 
Hypothese etwas Verlockendes hat. Wenn hier das Zusammen¬ 
treffen von Milztumor und Leukopenie nichts Zufälliges sein soll, 
könnte man also für den Milztumor eine parasitäre Ursache an¬ 
nehmen und die Leukopenie durch gewisse Veränderungen des 
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Pulpagewebes, die auf die leukopoetischen Elemente einwirken, er¬ 
klären. Aber dann wären zwei hypothetische Ursachen heran¬ 
gezogen, eine parasitäre zur Entstehung der Milz Vergrößerung und 
die von Frank angenommene spezifische Wirkung gewisser patho¬ 
logischer Pulpaelemente. Welche Bedeutung dann noch die in allen 
3 Fällen vorausgegangene oder noch bestehende Blutungsanämie 
hätte, wäre außerdem noch zu erklären. 

So werden wir vorläufig noch auf so viel Hypothesen ver¬ 
zichten und sagen, daß bei unseren Fällen wahrscheinlich unbe¬ 
kannte ursächliche Beziehungen zwischen dem Milztumor und der 
Leukopenie bestehen, bei denen wohl Anämie und möglicherweise 
auch Infektionen eine Rolle spielen. Abgesehen von einer Prüfung 
der Grundlagen der Frank’schen Hypothese, müßte zuvor noch 
darauf geachtet werden, ob sich im Anschluß an schwere Blutungs¬ 
anämien beim Menschen vielleicht dauernde Zustände von Leuko¬ 
penie ohne Milztumor entwickeln können, wie ich das bei Hunden 
beobachtet habe. Ich selbst habe solche Erfahrungen bisher nicht 
machen können. 

Zusammenfassung. 

1. Es konnten 3 Fälle beobachtet werden, welche nach voraus¬ 
gegangenen Blutverlusten dauernd geringe Verminderung des 
Hämoglobingehaltes, erhebliche Leukopenie und Milztumor zeigten. 
Ernstere Krankheitssymptome, die damit in Verbindung gebracht 
werden könnten, fehlten bei diesen Menschen. 

2. Es gelingt bisweilen bei Hunden im Anschluß an starke 
Blutentziehungen dauernd Leukopenie zu erzeugen bei normaler 
oder etwas erhöhter Erythrocytenzahl und geringer Hämoglobin¬ 
verminderung. 

3. Welche Rolle der Milztumor bei dem beschriebenen klini¬ 
schen Symptomenkomplex spielt, kann noch nicht gesagt werden. 
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(Aus der medizinischen Universitätsklinik in Gießen, Vereinslazarett : 

Prof. Dr. Voit.) 

Über das Verhalten des Pnlses im Malariaanfall. 

ein Beitrag zur Kenntnis des Fieberpulses. 

Von 

Dr. med. et phil. E. Becher, 

Assistent der Klinik. 

(Mit 5 Kurven.) 

Ich habe im letzten Jahre bei zahlreichen Malariakranken das 
Verhalten des Pulses und des Blutdruckes während des Anfalls 
verfolgt. Der Malariaanfall ist sehr geeignet, den Einfluß der 
Temperaturerhöhung auf die Pulsform und den Blutdruck zu 
studieren. 

Riegel 1 ) hat bei zwei Fällen von Intermittens quotidiana Puls¬ 
kurven zu verschiedenen Zeiten des Anfalls aufgenommen. Er beob¬ 
achtet beim Ansteigen der Temperatur ein Übergehen des normalen 
Pulses in einen unvollständig dikroten, vollkommen dikroten und selbst 
überdikroten Puls. Diese Veränderungen entwickelten sich unabhängig 
von den Begleiterscheinungen des Fiebers, insbesondere unabhängig von 
der Pulsfrequenz, allein im Zusammenhang mit der Körpertemperatur. 
Der Grad des Dikrotismus geht parallel dem Grade der Temperatur¬ 
erhöhung. Riegel beobachtete bei seinem zweiten Fall ein Niedrig¬ 
werden der dikroten Welle, so daß die Pulskurve nahezu monokrot aussah. 
Zieman gibt in Mense’s Handbuch der Tropenkrankheiten 2 ) drei im 
Malariaanfall aufgenommene Pulskurven wieder. Er beobachtet Dikrotie 
im Hitze- und Schweißstadium, während dessen der anfänglich im Frost¬ 
stadium gestiegene Blutdruck wieder sinkt. Eingehendere Untersuchungen 
über das Verhalten des Pulses und Blutdruckes im Malariaanfall sind meines 
Wissens bisher nicht gemacht worden. Über Bedeutung und Entstehungsweise 
des Fieberpulses sind bei anderen fieberhaften Erkrankungen eine ganze 

1) Berliner klin. Wochenschr. 1877, Nr. 34. 

2) Siehe dort auch die Zusammenstellung der Literatur über Begleiterschei¬ 
nungen und Folgen der Malaria bei den einzelnen Organsystemen. Bd. Hl, S. 427 ff 
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Anzahl von Arbeiten angefertigt worden. Von Wolf 1 2 3 ), Landois*) 
nud Riegel 8 ) liegen interessante Mitteilungen und Beobachtungen darüber 
vor. Die Autoren kamen zu dem Schluß, daß im Fieber die Gefaß- 
spaonung stets herabgesetzt ist und daß der Grad dieser Gefaß- 
entspannung gleichen Schritt mit der Höbe des Fiebers, resp. der 
Temperatur hält. 4 * ) Die Höhe der Gefäßspannung ist aus der Form der 
Pulskurve ersichtlich. Stark ausgebildete Elastizitätselevationen deuten 
auf Erhöhung der Gefaßspannung, deutliche Dikrotie auf Sinken der¬ 
selben hin. Dem Einfluß der Temperatur auf den Puls hat Mackenzie 
in seiner Lehre vom Puls ein besonderes Kapitel gewidmet. 6 * ) Er unter¬ 
scheidet athenisches Fieber, „wo das temperaturerhöhende Agens auf 
Herzmuskel und Nervensystem keinen erheblich schädigenden Einfluß 
»nsgeübt hat.“ Beim athenischen Fieber ist der Puls dikrot. Im Gegen¬ 
satz dazu steht das asthenische Fieber, bei welchem die Dikrotie, d. h. 
ein „Restbetrag an Blutdruck während der Diastole“ fehlt. Das asthe¬ 
nische Fieber hat eine prognostisch schlechte Bedeutung. Ich komme 
hierauf noch zu sprechen. M. von Frey behandelt in seiner Ab¬ 
handlung über „die Untersuchung des Pulses und ihre Ergebnisse in 
gesunden und kranken Zuständen“ eingehend die Frage des Einflusses 
der Temperatur auf den Puls. Er erwähnt drei Momente, welche die 
Dikrotie des Radialispulses im Fieber begünstigen: Vermehrung der 
Herzschläge, die erhöhte Körpertemperatur und die Herabsetzung der 
Oefafopannung. Doch führen alle drei Momente keineswegs regelmäßig 
zu der erwähnten Veränderung des Radialispulses. ®) 

Ich habe bei 25 Malariakranken während der Anfälle das 
Verhalten von Pulsfrequenz, Beschaffenheit und Sphygmogramm in 
Zusammenhang mit der Temperaturhöhe und dem systolischen und 
diastolischen Blutdruck während der verschiedenen Stadien des 
Anfalls meist halbstündlich verfolgt. Der Puls wird zu Beginn 
des Anfalls im Froststadium deutlich kleiner und härter, er ist in 
der Regel von Anfang an schon beschleunigt Die Pulsfrequenz 


1) Charakteristik des Arterienpulses. Leipzig 1865. 

2) Die Lehre vom Arterienpuls 1872. 

3) Über die Bedeutung der Pulsuntersuchung. Volkmann’s Sammlung klin. 
Vorträge, Nr. 144—145. 

4) Riegel, Über das Verhalten der Herzkontraktion und der Gefäßspannung 
im Fieber. Berliner klin. Wochenschr. 1880, Nr. 35, S. 493; s. auch Mosso, 

Die Diagnostik des Pulses 1879. 

6) James Mackenzie, Die Lehre vom Puls, deutsch von Adolf Deutsch, 
Frankfurt a. M. 1904, S. 128, Der Puls im Fieber. 

6) Frey gibt in der zitierten Schrift, Die Untersuchung des Pulses, Berlin 
1892, 8. 251 auch die Literatnr Uber dieses Problem ausführlich an. 

Siebe über dieses Gebiet auch die Lehrbücher der Physiologie, ferner 
Nicolai, Die Mechanik des Kreislaufs in Nagel's Handbuch der Physiologie des 
Menschen, 1. Bd., sowie Sahli, Klinische Untersnchnngsmethoden, 1. Bd. und 
•lie Lehr- nnd Handbücher der inneren Medizin. 
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nimmt während des Frosts mit dem Ansteigen der Temperatur zu 
and erreicht das Maximum, wenn das Fieber, im Hitzestadinm de> 
Anfalls meist kurze Zeit nach Aufhören des Schüttelfrostes, am 
höchsten ist, in einzelnen Fällen erreicht sie das Maximum schon 
früher. Die Pulszahl bleibt dann während des Hitzestadiums län¬ 
gere Zeit ziemlich konstant entsprechend der annähernd gleich¬ 
bleibenden Temperatur. Sie kann während dieser Zeit mäßig an- 
steigen oder abfallen. Gegen Ende des Anfalls, im Schweißstadinm. 
wenn die Temperatur unter 39 heruntersinkt, nimmt auch die 
Pulsfrequenz wieder ab. Am Ende des Anfalls bei normaler Tem¬ 
peratur ist die Pulszahl häufig noch nicht ganz zur Norm zurück 
gekehrt und noch einige Stunden lang mäßig beschleunigt. Etwa 
in der Hälfte der Fälle war die Pulsfrequenz der Höhe der Tempe¬ 
ratur in den verschiedenen Stadien des Anfalls entsprechend und 
betrug, im Hitzestadium bei Temperaturen um 40° 120 bis 140 in 
der Minute. Bei ebensoviel Patienten beobachtete ich eine relative 
Verlangsamung des Pulses, bei Temperaturen von 40 und darüber 
eine Pulszahl von 100 bis 120; bei manchen Kranken war im An¬ 
fall die Pulszahl nur wenig erhöht und schwankte zwischen 90 und 
100. y ) Der im Froststadium kleine, aber kräftige Puls wird ini 
Hitzestadium deutlich voller, in der Regel voller wie im Intervall. 
Der volle Puls wird allmählich weicher. Gegen Ende des Anfalls 
erscheint der Puls wieder weniger voll aber kräftiger. 

Die Messung des systolischen Blutdruckes wurde in der ge¬ 
wohnten Weise mit dem Riva-Rocci-v. Recklinghausen ’schen 
Apparat gemacht. Den diastolischen Blutdruck habe ich mit dem¬ 
selben Instrument nach Korotkow bestimmt. 1 2 ) Der systolische 
Blutdruck steigt im Beginn des Anfalls, im Froststadium um einen 
merklichen aber nicht sehr großen Betrag an, etwa um 10 bis 20 mm 
Quecksilber. In seltenen Fällen war der Druckanstieg im Frost - 
stadium ganz gering, etwa 5 mm. Wegen des relativ geringen 
Ansteigens des systolischen Druckes erreicht derselbe im Frost¬ 
stadium keine hohen Werte, bei unseren Fällen — es handelte sich 

1) Ziem an n i. c. beobachtete zuweilen auch dieses Mißverhältnis zwischen 
Temperatur und Anzahl der Pulssehläge. Riegel erwähnt in seiner Arbeit: 
Über die Einwirkung erhöhter Temperaturen auf den Puls. Berliner klin. 
Wochenschr. 1877. Nr. 34 einen Malariaanfall, bei dem die Pulszahl sich kaum 
nennenswert änderte. 

2) Über die Technik siehe Romberg, Lehrbuch der Krankheiten des Herzen.' 
und der Blutgefäße. Stuttgart 1909. 
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meist um ziemlich junge Soldaten — stieg er bis 130 oder wenig 
darüber. *) 

Während des Schüttelfrostes steigt der Blutdruck bis zur Höhe 
dieses Stadiums allmählich an. Im Stadium der Blutdrucksteigerung 
ist die Temperatur schon erhöht, sie steigt im Schüttelfrost oft 
schon bis 40 an. Ich komme auf diese Blutdrucksteigerung im 
hohen Fieber noch zu sprechen. Nach Aufhören des Frostes sinkt 
bei voller werdendem Pulse im Hitze- und im Schweißstadium der 
systolische Blutdruck wieder zur Norm und weiter unter dieselbe 
ab. Das Absinken geschieht bis gegen das Ende des Anfalls hin 
kontinuierlich. Nach dem Anfall steigt der gesunkene Druck im 
Verlauf einiger Stunden wieder zu seiner normalen Höhe an. Er 
kann aber auch vor dem Ende des Anfalls wieder etwas zunehmen. 
Der systolische Blutdruck nahm bei unseren Fällen nach dem 
Froststadium in der folgenden Zeit des Anfalls meist um 30 bis 
45 mm ab; bei einigen Kranken betrog diese Druckabnahme auch 
einen noch geringeren Wert. Der niedrigste systolische Druck, 
den ich nach dem Absinken beobachtete, war 70 mm. Der systo¬ 
lische Blutdruck sank in der Regel da am tiefsten — auf etwa 
70 — wo er während des Frostes nur wenig gestiegen war; er 
erreichte umgekehrt im Hitze- und Schweißstadium bei den Pa¬ 
tienten einen nicht so tiefliegenden Wert — etwa 90 —, bei 
denen er im Frost höher gestiegen war. Das trifft jedoch keines¬ 
wegs immer zu. 

Der diastolische Blutdruck macht während des Malariaanfalls 
geringere Schwankungen als der systolische. Bei wenigen Fällen 
verhielt er sich ziemlich konstant während des Anfalls. In der 
Regel zeigt er aber auch bestimmte Veränderungen. Während 
des Schüttelfrostes bleibt der diastolische Blutdruck gleich hoch, 
er kann um wenige Millimeter steigen oder fallen. Gleich nach 
dem Frost im Beginn des Hitzestadiums, während und nachdem 
die Temperatur ihren höchsten Wert erreicht, sinkt er innerhalb 
kurzer Zeit um 10 bis 20 mm ab, um dann gegen Ende des An¬ 
falls hin wieder langsam anzusteigen. Bei 4 von den beobachteten 
Patienten w r ar der Abfall des diastolischen Blutdruckes ein stär¬ 
kerer und betrug etwa 30 mm. 

Hierbei beobachtete ich Druckwerte zwischen 20 und 30 mm 

1) Ziem an n berichtet 1. c. S. 417 über sehr starkes Steigen des Blut¬ 
druckes im Fiost'tadimn ohne Zahlen für den Blutdruck anzugeben. Bei den 
Soldaten konnte ich ein sehr starkes Steigen nicht beobachten. 
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nach dem Absinken, während die übrigen in der entsprechenden 
Zeit des Anfalls diastolische Drucke von 30 bis 55 mm hatten. 
Die niedrigen Werte fanden sich bei Kranken, die schon viele 
Anfälle durchgemacht hatten und sehr geschwächt waren. Wäh¬ 
rend des starken diastolischen Druckabfalles fehlte im Sphygroo- 
gramm die dikrote Welle. Auf das Zusammentreffen von Mono- 
krotie mit auffallend niedrigem diastolischem Druck werde ich 
später bei der Beschreibung der Pulskurven noch zurückkommen. 
Das Sinken des diastolischen Druckes tritt meist kurze Zeit nach 
dem Frost ein und hält nur kurze Zeit an. Der diastolische Druck¬ 
abfall fällt in die Zeit, in welcher der systolische Druck noch 
gesteigert ist oder erst wenig gesunken ist. Gegen Ende des An¬ 
falls hat der diastolische Druck durch allmähliches Ansteigen meist 
wieder seine normale Höhe. Das Wiederansteigen beginnt meist 
zu einer Zeit, wenn die Temperatur im Hitzestadium noch sehr 
hoch ist. Bei einigen Patienten, insbesonderö bei denen mit star¬ 
kem Absinken des diastolischen Druckes, hatte derselbe am Ende 
des Anfalls seine normale Höhe noch nicht wieder erlangt. Dann 
erfolgte bei normaler Temperatur im Verlauf von einigen Stunden 
der Anstieg zur Norm. 

Durch Subtraktion des diastolischen Blutdruckes vom systo¬ 
lischen bekommt man die Amplitude (Recklinghausen). Straß¬ 
burger nennt diese Differenz den „Pulsdruck“ 1 ), sie ist gleich 
der Höhe des absoluten Sphygmogramms S a h 1 i ’s. 2 ) Die Bedeutung 
des Pulsdruckes ist von den Autoren verschieden eingeschätzt 
worden. Straßburger glaubt in der Höhe des Pulsdruckes bei 
einer bestimmten Versuchsperson ein dem Schlagvolumen des Her¬ 
zens direkt proportionales Maß gefunden zu haben. Andere AutoreD. 
insbesondere Sahli, haben die Behauptungen Straß bürgert 
bestritten. Es kommen neben dem Schlagvolumen für die Höhe 
des absoluten Sphygmogramms noch andere Momente: die Ausdehn¬ 
barkeit der Arterien und die Viskosität des Blutes in Betracht. 

1) Ein Verfahren zur Messung des diastolischen Blutdrucks und seine Be¬ 
deutung für die Klinik. Zeitschr. für klin. Med. Bd. 54, 1904. 

2) Klinische Untersuchnngsmethoden, 1. Bd., 5. AuflL Unter absolntem 
Spbygmogratnm versteht Sahli ein „konstruiertes Sphygraogramm, welches in 
richtigem Maßstab gezeichnet ist, d. h. die Eigenschaft hat, daß an jeder Stelle 
die Ordinateu dem Druck proportional sind“. 1. c. S. 170. 

Die Höhe des einfachen Sphygmogramms hängt von unwesentlichen Faktoren, 
z. B. von der Applikation des Apparates ah; er kann deshalb über die Große der 
wirklichen pulsatorischen Druckschwanknngen keinen direkten Anfschlnß geben. 
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Die Amplitude verhielt sich bei unseren Patienten im Anfall 
folgendermaßen: sie nimmt entsprechend der bei annähernd gleichem 
diastolischem Druck erfolgenden Steigerung des systolischen Druckes 
zuerst zu. Nach dem Schüttelfrost erfolgt meist zuerst noch eine 
weitere Steigerung des Pulsdruckes, und zwar dadurch, daß der 
diastolische Druck sinkt, während der systolische noch ziemlich 
hoch bleibt. Wenn darauf im Hitze- und Schweißstadium der 
systolische Blutdruck allmählich absinkt und der diastolische, der 
ja meist nicht so stark und kontinuierlich und nur anfänglich sinkt, 
sich ziemlich konstant hält, wird die Amplitude geringer. Sie sinkt 
in der Regel gegen Ende des Anfalls noch weiter und unter den 
normalen Betrag herab, weil der systolische Blutdruck zu dieser 
Zeit meist noch gering ist, während der diastolische schon wieder 
ansteigt. Der Pulsdruck erreicht die Norm, wenn der systolische 
Drnck einige Zeit nach dem Anfall seine ursprüngliche Höhe wieder 
erreicht hat. Wenn der systolische Druck vor Ende des Anfalls schon 
ansteigt, kann die Amplitude zu dieser Zeit wieder normal sein, 
sie kann dann sogar noch höher sein, wenn, was manchmal auch 
beobachtet wird, der diastolische Blutdruck beim Aufhören des 
Fiebers noch niedrig ist. Die Zunahme des Pulsdruckes im Schüttel- 
frosts und zu Beginn des Hitzestadiums betrug bei unseren Fällen 
20 bis 40 mm. Dieses Zunehmen erfolgt relativ schnell mit dem 
schnellen Anstieg des systolischen und darauf mit dem auch meist 
ziemlich schnellen Sinken des diastolischen Druckes. Die Abnahme 
der Amplitude im Hitze- und Schweißstadium findet langsamer statt 
durch das langsamere Absinken des systolischen und Zunehmen 
des diastolischen Druckes. Den größten Pulsdruck — Werte von 
88 bis95 mm — fand ich bei den schon erwähnten Kranken mit sehr 
starkem Sinken des diastolischen Blutdruckes. Bei den anderen 
Fällen betrug der höchste Wert der Amplitude während des Anfalls 
50 bis 75 mm. Ich komme bei Besprechung der Pulskurven auf die 
geschilderten Beobachtungen über Pulsdruck, Blutdruck und Puls¬ 
frequenz im Malariaanfall noch zurück. 

Die Pulskurven, die bei den Malariakranken angefertigt wurden, 
sind teils mit dem Jaquet’schen, teils mit dem Frank und 
Petter’schen Sphygmographen aufgenommen. Den Spiegel- 
sphygmographen nach 0. Frank habe ich nicht verwandt. Der Ge¬ 
brauch desselben am Krankenbett ist wegen des komplizierten 
Instrumentariums erschwert. 

Wie schon erwähnt wurde, suchten die älteren Autoren (Rie¬ 
gel. Wolff und Landois) aus dem Pulsbilde direkt auf die 
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Geiaßspannung zu schließen. Ausgesprochene Dikrotie und Zurück¬ 
treten der Nebenwellen, der Elastizitätselevationen Landois', 
deutet auf herabgesetzte Gefäßspannung, Fehlen von Dikrotie und 
Hervortreten von Nebenwellen auf erhöhte Spannung. Mit einer 
Herabsetzung der Gefäßspannung steht die Dikrotie zweifellos in 
Zusammenhang. Es darf nun herabgesetzte Getäßspannung nicht 
mit erniedrigtem Blutdruck verwechselt werden. Den letzteren 
kann man aus der Pulskurve gar nicht oder viel weniger lesen als 
die Gefäßspannung. Diese Tatsache, auf welche besonders Frey 1 ) 
hinweist, ist wichtig bei der Beurteilung des Sphygmogramms im 
Froststadium des Malariaanfalls. Ich habe mehrtach in diesem 
•Stadium schon eine ausgesprochene Dikrotie des Pulses gefunden, 
die Temperatur war dabei hoch, wie ja oft im Froststadium, der 
Blut- und Pulsdruck war erhöht und die Pulsfrequenz mäßig be¬ 
schleunigt. Es ist nicht leicht, bei starkem Schüttelfrost eine 
Pulskurve aufzunehmen. Es ist mir aber doch mehrfach ganz gnt 
gelungen. Ich habe Fälle gesehen ohne Dikrotie im Frost, aber 
auch mehrere mit deutlich ausgesprochener Dikrotie. Verschiedent- 
lich entwickelte sich die Dikrotie während des Schüttelfrostes, 
ich habe in diesem Stadium vollkommen dikrote Pulse, d. h Pulse 
mit am Fußpunkt des absteigenden Schenkels beginnender dikroter 
Welle und unterdikrote Pulse mit früherem Beginn der dikroten 
Welle gesehen. 

Nebenwelleu fehlten teils, teils waren sie deutlich vorhanden. 
Die Blutdrucksteigerung im Frost ist wohl als eine Folge der 
Kontraktion von bestimmten Gefäßgebieten, insbesondere von denen 
der Haut, aufzufassen. Niedere Temperaturen steigern, wenn sie 
auf den Körper einwirken, in ähnlicher Weise den Blutdruck 
etwas. 2 ) Es bleibt nun zu erklären, wie im Stadium der Blut¬ 
drucksteigerung, die wir uns durch Gefäßverengung entstanden 
denken, eine ausgesprochene Dikrotie des Pulses, d. h. ein Zeichen 
von herabgesetzter Gefäßspannung eintreten soll. Es braucht die 
angenommene Verengerung der peripheren Gefäße durchaus keine 
allgemeine zu sein, sie betrifft wahrscheinlich im Froststadium nur 
einzelne Gefäßgebiete. Gegen eine allgemeine Verengerung der 
Hautgefäße spricht schon die hohe Temperatur, die während des 
Frostes bis 40 steigen kann. Trotz Blutdrucksteigerung, Schüttel¬ 
frost. und partieller Gefäßverengerung kann die Gefäßspannung in 


lj 1. c. S. 230. 

2i Winternitz, Hydrotherapie. Wien ltSHO, 1. B<l. 
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anderen Gebieten herabgesetzt sein und so ein dikroter Radialis- 
pnls entstehen. Es ist bekannt, daß nicht selten bei Infektions¬ 
krankheiten während des Fiebers der Blutdruck gesteigert ist bei 
ausgesprochener Dikrotie des Radialispnlses. Feste Beziehungen 
zwischen Fieber und Blutdruck gibt es nicht. l 2 * * ) Dagegen existiert 
wobl sicher eine gewisse Abhängigkeit der Gefäßspannung vom 
Fieber. Selbst beim Sinken der Spannung im gesamten Arterien¬ 
system besteht noch die Möglichkeit der Aufrechterhaltung des 
Blutdruckes durch vermehrte Herzleistung. Ein allgemeines Nach¬ 
lassen der Gefäßspannung braucht aber durchaus nicht immer im 
Fieber vorzuliegen; deshalb sind leicht erhöhte Blutdrucke im 
Fieber wohl verständlich. Während des Frostes sieht die Haut 
beim Malariaanfall durchaus nicht immer am ganzen Körper blaß 
und blutleer aus. Die Haut kann normale Farbe haben und sich 
sehr heiß anfühlen. Wir können also wohl die Annahme machen, 
daß schon während des Frostes oberflächliche Arterien in be¬ 
stimmten Bezirken erweitert sein können. Dann sind aber die 
Bedingungen zum Zustandekommen der Dikrotie gegeben. Die 
letztere kann ja sogar eintreten bei künstlicher Hyperämie der 
Haut, ohne daß Fieber besteht, beim Einatmen von Amylnitrit 8 ) 
und nach einem Dampfbade. 8 ) Die Dikrotie trat meist gegen Ende 
des Froststadiums auf, selten traf ich sie schon zu Beginn des¬ 
selben an. Wie sich bei sehr stark frierenden Kranken, die manchmal 
eyanotisch und sehr blaß aussehen, die Pulskurve verhält, kann 
ich nicht sagen. Wegen des starken Zitterns ist eine Pulsaufnahme 
nicht möglich, oder aber dieselbe ist. wenn sie gelingt, sehr ent¬ 
stellt und nicht zu verwerten. 

Riegel bemerkt, daß bei akuten fieberhaften Krankheiten 
das Froststadium eine Ausnahme von der Regel des Zusammen¬ 
treffens von Herabsetzung der Gefäßspannung mit dem Eintritt des 

1) Vgl. Kuhe-Wiegandt, Über den Einfluß des Fiebers auf den arteri¬ 
ellen Blntdrnck. Arch f. experim. Path. u. Pharm. Bd. XX. Kuhe-Wiegandt 
konnte bei künstlicher Herabsetzung des Fiebers keine bestimmte Beeinflussung 
des Blutdrucks feststellen. Er fand aber bei künstlicher Entfieberung am Sphygmo- 
gramin stets die Zeichen vermehrter Gefäß-pannnng: Vet schwinden der Dikrotie 
des Pulste, Flachwerden der Rückstoßelevation und Auftreten von Elastizitftts- 
*hwaakungen. 

2) Levy, Über die Bedeutung des dikroteu Pulses nach Versuchen mit 

Amjinitrit. 

A' Winteruitzl. c. 
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Fiebers mache. 1 2 3 ) Das gilt tur den Malariaanfall nicht. Riegel 
gibt an anderer Stelle*) eine in Schüttelfrost bei einem Malaria¬ 
kranken aufgenommene Pulskurve wieder, die er wegen der Ela¬ 
stizitätselevationen als einen Beweis für erhöhte Gefäßspannung 
ansieht. Dieselbe Kurve zeigt aber auch eine stark ausgebildete 
dickrote Welle, die •sehr wohl als Ausdruck einer verminderten 
Gefäßspannung angesehen werden kann. Bei ausgesprochener Di¬ 
krotie fehlen die anderen Nebenwellen ja in der Regel, doch 
durchaus nicht immer. Ich habe dieselben bei dikrotem Pulse 
auch in den späteren Stadien des Anfalls nicht selten gesehen. 
Mackenzie 8 ) bildet eine ganze Anzahl dikroter Kurven mit 
Nebenwellen als Fieberpuls ab. Unter den die Dikrotie im Fieber 
begünstigenden Momenten nennt Frey 4 5 ) zuerst den frequenten 
Puls, bei welchem durch Verkürzung der Systole die primäre Welle 
verkürzt wird. L a n d o i s nimmt als die Dikrotie begünstigendes 
Moment neben einer verminderten Spannung im arteriellen System 
eine kurze primäre Pulswelle an. Der frequente Puls an sich führt 
nun viel weniger zu einer Verkürzung der Systolendauer wie das 
Hinzutreten von Fieber. Weber und Wirth 6 ) fanden die kür¬ 
zeste Systole bei fiebernden Kranken; sie beobachteten bei gleicher 
Pulsfrequenz bei einer Pneumonie mit hohem Fieber eine deutlich 
kürzere Systolendauer wie bei einer perniziösen Anämie und chro¬ 
nischer Nephritis.®) Nun ist ja im Malariaanfall und besonders 
im Froststadium nicht selten der Puls nur wenig und durchaus 
nicht der Temperatur entsprechend beschleunigt. Es kommt also 
eine Verkürzung der Systole Hnd der primären Pulswelle durch 
erhöhte Pulsfrequenz nicht in Betracht. Selbst bei den Fällen mit 
Pulsbeschleunigung ist es weniger diese selbst, als vielmehr das 
Fieber, welches die Systole verkürzt. Wir müssen das die Dikrotie 
begünstigende Moment des frequenten Pulses ersetzen durch die 
Verkürzung der Systolendauer im Fieber und auf das letztere, den 
Hauptwert legen. Eine kurze primäre Pulswelle kann dann als 
Mitursache für die Dikrotie im Malariaanfall auch bei relativer 

1) Riegel, Überdas Verhalten der Herzkontraktion und der Gefälfspannuug 
im Fieber. Berliner klin. Wochen^chr. 1880, Nr. 85. 

2) Über die Einwirkung erhöhter Temperaturen auf den Puls. Berliner 
klin. Wochenschr. 1877, Nr. 34. S. 491. 

3) 1. c. 

4) 1. c. S. 229. 

5) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 115, 1912. 

(5) 1. c. S. 575. 
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Pulsverlangsamung angenommen werden. Beim Typhus findet man 
auch dikrote und gleichzeitig relativ verlangsamte Pulse. 1 ) Die 
Dikrotie wird nach dem Schüttelfrost deutlicher, die dikrote Welle 
wird höher und rückt weiter fort von der primären Welle, der 
unterdikrote Puls wird vollkommen dikrot. Bei Zunahme der 
Pulsfrequenz kann der dikrote Puls dann in einen überdikroten 
übergehen, bei welchem die primäre Pulswelle schon beginnt, vor¬ 
dem die vorherige dikrote Welle ganz abgelaufen ist. Im allge¬ 
meinen entsteht die Überdikrotie durch Steigerung der Puls¬ 
frequenz. Ich habe auch die überdikroten Pulse vorwiegend bei 
hoher Frequenz beobachtet. Es bestehen aber durchaus keine 
festen Beziehungen zwischen Pulsfrequenz und Pulsknrve. Ich 
habe bei derselben Pulszahl einmal echt dikrote und das andere 
Mal überdikrote Pulse gesehen, auch bei demselben Patienten in 
gleichem Anfall. Bei manchen Patienten beobachtete ich über¬ 
haupt keine Überdikrotie, obwohl die Pulsfrequenz nicht geringer 
war wie bei Kranken mit derselben. Die Überdikrotie entsteht 
nicht allein durch Beschleunigung des Pulses, sondern auch da¬ 
durch, daß der dikrote Nachschlag später nach der Hauptwelle 
beginnt und selbst länger dauert ; so kann wie die Kurve 1 zeigt, 
bei derselben Frequenz einmal ein Puls iiberdikrot und das andere 


VxA^-1 



Kurve 1. 


Mal dikrot im engeren Sinne sein. Im allgemeinen begegnet man 
der Überdikrotie auf der Höhe des Fiebers im Hitzestadium, wenn 
auch die Pulsfrequenz das Maximum erreicht hat. Mit dem Nach¬ 
lassen der Temperatur wird der überdikrote Puls wieder echt 


1) Vgl. Mackenzie 1. c. S. 134. 
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dikrot und später unterdikrot durcli Herabgehen der Pulsfrequenz 
und Heranrücken des dikroten Nachschlages gegen den Gipfel der 
Hauptwelle zu unter gleichzeitiger Verkürzung seiner Dauer. In 
der Regel verschwinden die Elastizitätselevationen im Hitze¬ 
stadium, um erst gegen Ende des Anfalls wieder hervorzutreten. 
Das gilt jedoch durchaus nicht immer. Ich habe sekundäre Er¬ 
hebungen in allen Stadien des Anfalls am absteigenden Schenke! 
gesehen, selbst bei den monokroten Pulsen, auf die ich noch genauer 
eingehen werde. Durch Auftreten von Xebenwellen hinter dem 
Gipfel der dikroten Welle kann bei starker Ausbildung der letzteren 
dasSphygmogramm an einen Pulsus alternans erinnern (vgl. Kurve21. 



Kurve 2. 


Solche Nebenwellen enthalten auch viele der von Mackenzie 
wiedergegebenen Fieberpulskurven. 1 ) Die Dikrotie hört in der 
Regel am Ende des Anfalls, wenn die Temperatur zur Norm 
zurückgekehrt ist, auf. Doch trifft das auch nicht regelmäßig zu. 
fch habe schon vor dem Ende des Anfalls bei Temperaturen um 
38 normale Pulse beobachtet mit gering ausgebildeter, dem Bilde 
des normalen Radialispulses entsprechender dikroten Erhebung: 
andererseits habe ich unterdikrote Pulse noch einige Stunden nach 
dem Ende des Anfalls bei normaler Temperatur gesehen. Offenbar 
fällt nicht immer das Wiederkehren der normalen Gefäßspannung 
mit dem Auf hören des Fiebers zusammen. Mit der Temperatur¬ 
erhöhung steht aber in der Regel die Dikrotie in bestimmterem Zu¬ 
sammenhang als mit Veränderungen von Pulsfrequenz, Blut- und 
Pulsdruck. Wir sahen, wie während des Fieberablaufes im Anfall 
der maximale und minimale Blutdruck ebenso wie die Amplitude 
bestimmte und wesentliche Änderungen erfährt; trotzdem beob¬ 
achteten wir zu jeder Zeit des Fiebers Dikrotie. 2 ) Die dikrote 

1) 1. c. 

2) Die Dikrotie hängt eben in allererster Linie mit der Herabsetzung der 
Gefäßspannung zusammen und zwar unabhängig vom Blutdruck. Levy kommt 
bei seinen Versuchen über das Verhalten des Pulses beim Einatmen von Amyl- 
nitrit zu demselben Ergebnis. Auch der dabei entstehende dikrote -Puls ist „im 
wesentlichen bedingt durch die Herabsetzung des Gefäßtonus“. Die Verände- 
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Welle war meist im Hitzestadium, kurz nach dem Frost, wenn die 
Temperatur ihr Maximum erreicht hatte, der erhöhte systolische 
und der diastolische Blutdruck zu sinken beginnt, am höchsten 
und stärksten ausgebildet. 

Eine bestimmte Beziehung zwischen Art des Sphygmogramms 
und der Höhe des Blutdruckes — allerdings nur des diastolischen 
— bestand doch bei einigen unserer Kranken im Malariaanfall. 
Ich erwähnte schon das Fehlen der dikroten Welle, d. h. das Auf¬ 
treten von monokroten Pulsen bei sehr niedrigem diastolischem 
Blutdruck. Der ursprünglich dikrote Puls ging mit dem starken 
Absinken des diastolischen Druckes durch allmähliches Niedriger¬ 
werden der Rückstoßelevation in einen monokroteu über. Das Auf¬ 
treten der Monokrotie erfolgte, nachdem die Temperatur in der 
zweiten Hälfte des Hitzestadiums wieder etwas von ihrem Maxi¬ 
mum abgesunken war; die Pulszahl war auch schon wenig geringer 
geworden, und der systolische Blutdruck war im Absinken von 
seinem vorherigen Anstieg begriffen, aber noch von fast normaler 
Höhe, so daß die Amplitude bei dem niedrigen diastolischen Blut¬ 
druck groß war. Das Sphygmogramm trägt dabei den Charakter 
des Pulsus celer, IjMastizitätselevationen fehlen meist, doch nicht 
immer. Das Auftreten der Monokrotie im Fieber ist von mehreren 
Autoren beobachtet und beschrieben worden (Riegel, Wolff). 
Während Wolff das Auftreten des monokroten Pulstypus beiden 
höchsten Fieberhöhen sah, beobachtete Riegel denselben beim 
beginnenden Absinken der Temperatur. Riegel führte die Mono¬ 
krotie bei sehr hohem Fieber nicht auf den Grad des Fiebers 
zurück, er hält dieselbe für ein Ermüdungszeichen durch längeres 
Andauern des Fiebers. 1 ) Die Beobachtungen im Malariaanfall 
sprechen auch durchaus für die letztere Auffassung. Die Mono¬ 
krotie beobachtete ich nicht bei den höchst erreichten Tempe¬ 
raturen, auch nicht bei der höchsten Pulsfrequenz, sondern bei 
schwerkranken und elenden Patienten, die schon eine große An¬ 
zahl Anfälle durchgemacht hatten. Die Entstehung der Monokrotie 
im Fieber wird in der Regel dadurch erklärt, daß die dikrote 
Welle bei erhöhter Pulsfrequenz vollständig mit dem nächsten An¬ 
stieg verschmilzt. 5 ) So würde durch Beschleunigung der Puls- 

rungen des Blntdrucks sind inkonstant. (Levy, Über die Bedeutung des dikroten 
Palse» nach Versuchen mit Amylnitrit. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 70, 1910, S. 443). 

1) Riegel, Berliner klin. Wochenschr. 1877, Nr. 84. 

2) Kftlbs in Mohr-Staehelins Handbuch 2. Bd., Erkrankungen der Zirku- 
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frequenz and Entfernung der dikroten Weile vom Gipfel der Haupt¬ 
welle nach und nach Unterdikrotie, echte Dikrotie, Überdikrotie 
und Monokrotie entstehen. Ich erwähnte schon, daß die monokrote 
Pulsform nicht beim Maximum der Pulsfrequenz beobachtet wurde, 
sondern meist später; es ging bei einem Teil der Fälle dem Sta¬ 
dium der Monokratie kein Stadium der Überdikrotie voraus. 
entstand vielmehr der monokrote Puls meist durch Niedrigerwerden 
und zuletzt Verschwinden der dikroten Welle aus einem echt di¬ 
kroten Puls. Kurve 3 zeigt diesen Entstehungstypus der Monokrotie. 



m 


Aber auch dann, wenn dem monokroten Stadium ein überdikrotes 
vorausgellt, entsteht die Monokrotie vorwiegend durch Niedriger¬ 
werden des dikroten Nachschlags. Kurve 4 zeigt bei annähernd 

gleicher Pulsfrequenz oben einen deutlich 
überdikroten und darunter einen fast mono¬ 
kroten Puls. Die dikrote Welle fängt in 
beiden Kurven in ziemlich gleicher Ent¬ 
fernung vom Fußpunkt des absteigenden 
Schenkels der primären Welle an. Durch 
das hohe und steile Ansteigen des dikroten 
Nachschlages in der oberen Kurve entsteht 
die Überdikrotie. Im unteren Bilde fallt 
die viel niedrigere und flachere Welle viel 
weniger auf; der Puls erscheint beinahe 
monokrot. Der monokrote Puls im Malaria¬ 
anfall entstand bei den beobachteten Fällen durch wirkliches und 
nicht nur scheinbares Verschwinden der dikroten Welle. 

Das monokrote Sphygmogramm hat Ähnlichkeit mit dem bei 
der Aorteninsufficienz beobachteten. Die Hauptwelle ist steil und 
hoch ansteigend, die Dikrotie und meist auch die Elastizitätsele- 
vationcn fehlen. Mit der Aorteninsufficienz gemeinsam hatten die 
monokroten Pulse auch das Verhalten der Blut drucke, die großen 
Druckschwankungen in der Systole und Diastole und die große 



Kurve 4. 


lationsorgane und A. Müller, Die graphischen Methoden und die Lehre von der 
Arhythmie in Jagic. Herz- und Gefäßerkrankungen. 
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Amplitude. 1 2 * * * * * * ) Ich beobachtete im Malariaanfall bei monokroten 
Pulsen in der Regel noch niedrigere diastolische Blutdrücke, als 
man bei der Aorteninsufficienz findet. (Jm das Auftreten der 
tfonokrotie bei niedrigem diastolischem Blutdruck zu erklären, 
müßte man vorher über die Ursachen der Dikrotie genau orientiert 
sein. Ich kann darauf hier nicht eingehen. 9 ) Jedenfalls ist die 
dikrote Welle eine vom Herzen zur Peripherie hin laufende Er¬ 
hebung. Die Monokrotie kann nun sowohl dadurch entstehen, daß 
keine Reflexion in der Peripherie mehr stattfindet oder dadurch, 
daß bei dem sehr niedrigen diastolischen Blutdruck die Fortleitung 
der dikroten Welle nicht mehr möglich ist. Gegen diesen letzteren 
Erklärungsversuch spricht die Tatsache, daß bei der Aorteninsuffi¬ 
cienz, hei der ähnliche Druckverhältnisse vorliegen, im Fieber Di¬ 
krotie entstehen kann (Janowski, Volkmann’s klin. Vorträge, 
IL Serie, 192, 193). Die Reflexion in der Peripherie könnte durch 
starke Erweiterung der kleinen Arterien, also durch Sinken der 
peripheren Widerstände unmöglich geworden sein. Es könnte dann, 
wenn man die Reflexion in der Peripherie als Ursache der Di¬ 
krotie annimmt, eine dikrote Nebenwelle überhaupt nicht entstehen, 
eine Erweiterung der kleinen Arterien haben wir ja im Malaria¬ 
anfall, besonders im Hitze- und Schweißstadium schon früher an¬ 
genommen. Daß es sich bei der Monokrotie nicht um ein Zu¬ 
sammenfallen der dikroten Welle mit der nächsten Haupt welle, 
sondern tatsächlich um ein Verschwinden der ersteren handelt, geht 
außer aus der schon beschriebenen Form der Kurven auch aus dem 
Verhalten des systolischen Blutdruckes hervor. Wenn die oft sehr 
hohe dikrote Welle mit dem nächsten Hauptschlag verschmelzen 
würde, so müßte mit dem Übergehen von Überdikrotie in Mono¬ 
krotie der systolische Blutdruck ansteigen. Tatsächlich tritt aber 
die Monokrotie zu der Zeit auf, wenn der systolische Blutdruck 
schon kQntinuierlich im Absinken begriffen ist. Daß bei der sehr 
niedrigen Gefäßspannung in der Diastole der systolische Druck und 
die Amplitude noch hoch sind, müssen wir vorwiegend durch Ver¬ 
mehrung des in dem Arm eintretenden Blutvolumens und durch 


1) s. Straßburger 1. c. S. 394. 

2) Die dikrote Welle entsteht entweder als Rückstoßelevation im Zentrum 

(Landois) oder durch Reflexion der primären Welle in der Peripherie (v. Frey, 

Krehl). 

Nach A. Weber stellen Eigenschwingungen des Arteriensystems eine 

wesentliche Ursache für das Zustandekommen der Dikrotie dar, Über die Dikrotie 

des Pnlses, Deutsches Arch. f. klin. Med. 1912, Bd. 108. 

Deutsches Archiv fftr klin. Medizin. 125. Bd. 31 
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die damit zusammenhängende erhöhte Arbeitsleistung des Herzens 
zu erklären. Der lebhafte verstärkte und nach links verbreiterte 
Spitzenstoß, den man im Hitzestadinm des Anfalls nicht selten 
beobachtet. 1 ) läßt die Mehrleistung des Hei zens erkennen. 8 ) Auch 
bei den Fällen, bei denen eine Monokrotie des Pulses nicht ein¬ 
trat, nahm, nachdem die Temperatur ihren Höhepunkt überschritten 
hatte, die Höhe der dikroten Welle ab und die Hauptwelle nahm 
den Charakter des Pulsus celer an. Bei den meisten von mir be¬ 
obachteten Fällen trat vollständige Monokrotie nicht auf. Bei den 
Kranken mit dieser Pulsform entwickelt sich gegen Ende des An¬ 
falls mit dem Wiederansteigen des diastolischen Blutdruckes wieder 
eine deutliche Dikrotie, die beim Aufhören des Fiebers dem nor¬ 
malen Sphygmogramm Platz machte. Bei höherem diastolischem 
Druck sind die Bedingungen zur Entstehung und Fortleitung des 
dikrotischen Nachschlags wieder gegeben. 

Ich erwähnte schon, daß Mackenzie das „asthenische“ Fieber 
mit monokrotem Puls als ein Zeichen von ominöser Bedeutung an¬ 
sieht. Es schließt aus dem Wegfallen der dikroten Welle in 
Fieberpuls auf das Fehlen eines Restbetrages von Blutdruck in der 
Diastole. Die Messungen des letzteren im Malariaanfall und der 
Vergleich mit dem Sphygmogramm sprechen für die Zulässigkeit 
dieses Schlusses. 3 ) Das gilt aber nur dann, wenn der monokrotc 
Puls den Charakter des Pulsus celer hat wie in Kurve ">, wo zwischen 



1) Vgl. E. Becher. Zentralbl. f. inn. Med. Nr. 50, 1917. 

2) Levy 1. c. wies durch plethysmographische Untersuchuugen eine Ver¬ 
mehrung des in den Arm gelangenden Blutvolumens als den wesentlichsten Faktor 
der Amylnitritwirkung nach. Die letztere wirkt auf den Puls in ähnlicher Weise 
wie das Fieber. Der Puls wird dikrot und unter Umständen auch monokrot 
Die Dikrotie bei der Amylnitritwirkung nimmt Levy auch als im wesentlichen 
durch Herabsetzung des Gefäütonus bedingt an. Mosso hat nachgewiesen. dal» 
hohe Temperaturen das Volumen des Armes infolge Parese der Gefäßmuskulatnr 
vermehren (Arch. ital. H. Biol 12, 1899, 63). Eine Vermehrung des Armvolumeo« 
ist wahrscheinlich auch im Malariaanfall vorhanden. Leider hatte ich keine Ge¬ 
legenheit, plethysmographische Untersuchungen zu machen. 

3) Natürlich kann über deu wirklichen Drnckablauf in der Arterie nur das 
absolute Sphygmogramm Sahli’s Auskunft geben. 
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den Hauptwellen große von jeder Erhebung freie diastolische 
Pansen liegen. Der normale fiadialispuls zeigt ja auch eine gering 
entwickelte dikrote Welle bei nicht vermindertem diastolischem 
Blutdruck, hier verläuft aber der absteigende Schenkel schräg ab¬ 
fallend durch die Diastole hindurch und erreicht erst die Nulllinie 
am Fußpunkt der neuen Welle. Von ominöser Bedeutung war bei 
den beobachteten Malariaanfällen die Monokrotie nicht, wohl aber 
trat sie bei den durch viele Anfälle schon sehr geschwächten 
Kranken auf, bei denen die Entspannung der kleinen Arterien im 
Fieber offenbar eine sehr starke war. 

Zusammenfassend können wir sagen: 

Die Pulsfrequenz ist im Anfall nicht selten relativ verlangsamt. 
Znm Studium des Sphygmogramms und des Blutdruckes in seiner 
Abhängigkeit vom Fieber ist der Intermittensanfall sehr geeignet 
wegen des raschen Fieberablaufs und wegen des Wegfalls anderer 
schädigender Einwirkungen auf Herz und Gefäße, wie sie bei In¬ 
fektionskrankheiten mit länger anhaltendem Fieber sonst eintreten. 
Der systolische Blutdruck steigt im Froststadium mäßig an, um 
im Hitze- und Schweißstadinm bis unter die Norm abzusinken. 
Der diastolische Blutdruck kann während des ganzen Anfalls ziem¬ 
lich konstant bleiben, meist sinkt er nach dem Schüttelfrost mäßig 
stark ab, um dann wieder anzusteigen. Bei einzelnen durch Über¬ 
stehen vieler Anfälle geschwächten Patienten sank der diastolische 
Druck stärker ab. Die Amplitude nimmt beim Steigen des systo¬ 
lischen Druckes im Schüttelfrost und kurz nachher auch noch beim 
Sinken des diastolischen Druckes zu, gegen Ende des Anfalls wird 
sie hauptsächlich durch Abfallen des systolischen Blutdruckes 
kleiner. Beim Aufhören des Fiebers oder einige Stunden nachher 
verhält sich Blut- und Pulsdruck wieder normal. 

Schon im Froststadium kann deutliche Dikrotie des Pulses 
bestehen. Man muß dieselbe zurückführen auf herabgesetzte Span¬ 
nung in den kleinen Arterien trotz des erhöhten Blutdruckes. Die 
Dikrotie wird im Hitzestadium ausgesprochener, die dikrote Welle 
wird höher. Überdikrotie des Pulses hängt nicht allein mit er¬ 
höhter Frequenz zusammen. Sie entsteht auch durch Abrücken 
der dikroten Welle vom Scheitel der Haupt welle und durch längere 
Ausdehnung der ersteren. So kann bei derselben Pulsfrequenz 
selbst bei demselben Individuum die dikrote Welle einmal vor Be¬ 
ginn der neuen Hauptwelle abgelaufen sein und ein anderes Mal 
mit ihr teilweise zusammenfallen. Bei den Kranken mit stärkerem 
Absinken des diastolischen Blutdruckes verschwand, meist nach- 

31 * 
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dem die Temperatur ihren Höhepunkt schon überschritten hatte, 
die Dikrotie durch Niedrigerwerden und gänzliches Verschwinden 
des Nachschlags vollständig, um gegen Ende des Anfalls mit dem 
Wiederansteigen des diastolischen Druckes wieder eine Zeitlang 
zu erscheinen. Die Monokrotie entstand nicht aus Überdikrotie 
durch Aufgehen der dikroten Welle in der folgenden Hauptwelle. 
Das Fehlen des dikroten Nachschlags ist vielleicht darauf zurück¬ 
zuführen, daß bei sehr starker Entspannung der peripheren Ar¬ 
terien eine Reflexion der primären Welle in der Peripherie nicht 
möglich ist. 
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Ans der L medizinischen Klinik der Universität München 
(Direktor: Professor Dr. E. von Romberg). 

Die Wasserstoffzahl des Blutes bei kardialer und urämischer 

Dyspnoe. 

Bemerkungen zu der Mitteilung von Sonne und Jarlöv. 

Dieses Arch. 124, S. 379, 1918. 

Von 

Dr. U. Straub, und Klothilde Meier, 

Privatdozent. cand. med. 

In einer soeben erschienenen Mitteilung kommen Sonne und 
Jarlöv zu dem Schlüsse, daß kardiale und urämische Dyspnoe 
kaum in einem Falle mit erhöhtem Säuregrad des Blutes in Ver¬ 
bindung stehe, und daß eine dabei beobachtete vermehrte Lungen- 
ventil&tion durch erhöhte Reizbarkeit des Atemzentrums bedingt 
sei. Die genannten Autoren haben die Wasserstoffzahl des Blutes 
nach üasselbach durch Bestimmung der Kohlensäurekapazität 
bei bekannter Kohlensäurespannung ermittelt, der genauesten 
Methode, die für solche Bestimmungen zur Verfügung steht. Von 
den 7 Nephritiden unter im ganzen 19 untersuchten Fällen hatten 
die beiden ersten keine Dyspnoe. Bei zwei weiteren fanden sich 
erhöhte Wasserstoffionenkonzentrationen. Nach Sonne und Jarlöv 
ist der eine als agonal aufzufassen, der andere durch einen nicht 
geklärten Versuchsfehler bedingt. Bei den drei übrig bleibenden 
faden sich keine Angaben, ob es sich um kardiale oder renale 
Dyspnoe gehandelt hat. Bekanntlich können ja auch Nierenkranke 
herzinsafficient sein. 

Wir haben seit langem die Wasserstoffzahl des Blutes eben¬ 
falls nach Hasselbach’s Methode gemessen. Die Blutgasanalysen 
führten wir nach der noch genaueren Originalmethode Barcroft's 
®it Differential-Gasanalysenapparaten aus. Wir verfügen augen¬ 
blicklich über 146 Beobachtungen bei über 100 verschiedenen Per- 
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sonen, darunter 32 Nierenkranken mit 48 Beobachtungen an ver¬ 
schiedenen Tagen. Wir konnten uns bisher nicht zu einer Ver¬ 
öffentlichung entschließen, weil wir eine Frage von so prinzipieller 
Bedeutung nur auf Grund eines sehr umfangreichen Materials be¬ 
antworten wollten. Da es jedoch untunlich erscheint, die Schluß¬ 
folgerungen von Sonne und Jarlöv unwidersprochen zu lassen, 
sehen wir uns veranlaßt, einige unserer bisherigen Ergebnisse mit 
wenigen Worten mitzukeilen. Ausführliche Angaben behalten vir 
uns für eine spätere Veröffentlichung vor. 

Bei 34 Personen, bei denen eine Veränderung des Blutes an- 
zunebmen keine Veranlassung vorlag. fanden wir die Wasserstoß¬ 
zahl des Blutes, gemessen bei 40 mm Kohlensäurespannung (redu¬ 
zierte Wasserstoffzahl, pn reduc. nach Hasselbach) zwischen 
7,30 und 7,42 liegend, Durchschnitt 7,35. Daß diese Werte etwas 
höher liegen als die von Sonne und Jarlöv, erklärt sich 
zweifellos aus der Bestimmung der Konstanten der Blutgasanalysen¬ 
apparate. Wir werden später begründen, warum wir unsere Kon¬ 
stanten für zuverlässig halten. 

Bei Patienten mit kardialer Dyspnoe fanden wir die redu¬ 
zierte Wasserstoffzahl des Blutes normal, zwischen 7,33 und 7.39. 
Die Kohlensäurespannung der Alveolarluft dieser Herzinsufficienten 
war normal oder abnorm hoch, in einem Fall auf ol>7 mm erhöht. 
Wir schließen daraus auf eine ungenügende Blutzirkulation und 
fassen die kardiale Dyspnoe als eine Kohlensäuredyspnoe auf. 

Unter unseren 32 Nierenkranken sind viele sehr schwere 
Störungen enthalten. 13 sind inzwischen gestorben. Bei 12 von 
unseren Fällen, und zwar gerade bei den Dyspnoischen, fanden 
wir ausgesprochen pathologisch^ Werte der Wasserstoffzahl. Unter 
den 20 pathologischen Werten, die wir bei diesen 12 Nierenkranken 
erhoben haben, findet sich bei einer Quecksilberoxycyanatvergiftung 
3 mal der Wert 6,67 und einmal 7.04. Einer der niedrigen Werte 
war 9 Tage ante exitum erhoben. Bei einer arteriolosklerotischen 
Schrumpftiiere mit schwerster Dyspnoe (alveolare Kohlensäure¬ 
spannung 20,9 mm) fand sich 4 Tage ante exitum p H reduc. = 
6,87. Bei 4 Patienten, 5 Beobachtungen, fand sich pn reduc. 
zwischen 7,00 und 7,05 Von diesen lebt einer noch jetzt, über 
6 Monate nach der Untersuchung. 2 Patienten hatten Werte 
zwischen 7,10 und 7,20. Weitere 4 Patienten, 5 Beobachtungen, 
hatten Werte unter 7,30. Wir fanden also bei vielen unserer 
Nierenkranken, und zwar gerade bei den dyspnoischen schweren 
Fällen, ausgesprochene Acidose des Blutes, zum Teil wesentlich 
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stärkere Acidose, als im Ooma diabeticum, bei dem wir ph reduc. 
= 6,95 beobachteten. 

Wir haben uns die Frage vorgelegt, wodurch die Acidose bei 
Nierenkranken bedingt sein kann und sind durch Aufstellung einer 
Bilanz der in Frage kommenden Ionen zu dem Schlüsse gekommen, 
daß diese Acidose io der Kegel nicht bedingt ist durch das Auf¬ 
treten einer pathologischen Säure im Blut, sondern durch , eine 
Störung des Gleichgewichts zwischen sauren Anionen und basischen 
Kationen. Es kann sich um Vermehrung der sauren Anionen, aber 
sehr oft auch um Verminderung der basischen Kationen handeln. 
Die Niere hat bekanntlich die Aufgabe, durch Regulierung des 
Gleichgewichts zwischen diesen Ionen die aktuelle Reaktion des 
Blutes aufrecht zu erhalten. Die Acidose der Nierenkranken fassen 
wir als den Ausdruck des Versagens dieser lebenswichtigen Funk¬ 
tion der Niere auf. 

Wir werden später ausführlicher mitteilen, bei welchen Arten 
von Nierenerkrankungen Acidose beobachtet wurde. Wir möchten 
hier nur sagen, daß ihr Auftreten in keiner Weise parallel geht 
mit Störungen in der Ausscheidung der Stickstoffschlacken. Gewiß 
fanden wir auch schwere Acidose bei hohem Reststickstoff. Aber 
die oben erwähnte Quecksilbervergiftung hatte pn reduc. = 6,67 
gleichzeitig mit Rest-N 140 und dieselbe Wasserstoffzahl 8 Tage 
später bei Rest-N 221. Eine chronische glomeruläre Nephritis 
hatte Ph reduc. = 7,27 bei Rest-N 70, und 6 Wochen später 
einen Tag ante exitum, bei Rest-N 203 den fast identischen, nur 
wenig zu sauren Wert 7,26. Sie war nur unbedeutend dyspnoisch. 
Normale (7,35) und selbst an der oberen Grenze der Norm befind¬ 
liche Wasserstoffzahlen (7,30) fanden sich bei Rest-N-Werten von 
191 bzw\ 162. Umgekehrt fanden wir pH reduc. = 7,07 bei Rest- 
N 37 und ph reduc. = 7,05 bei Rest-N 49. 

Wir sind mit Untersuchungen beschäftigt, wie sich bei unseren 
Fällen eine dritte lebenswichtige Funktion der Niere verhält, die 
Aufrechterhaltung der osmotischen Konzentration. Auf Grund der 
vorliegenden Untersuchungen läßt sich jedenfalls mit Sicherheit 
sagen, daß Acidose des Blutes ein häufiges Symptom von Nieren- 
insufficienz darstellt, das dem Krankheitsbilde charakteristische 
Züge einfügt. 

München, den 18. Februar 1918. 
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Aus dem pathologisch-anatomischen Institut der Universität 
Freiburg i. Br. (Direktor: Prof. L. Aschoff.) 

Pathologisch-anatomische Beiträge zur Pathogenese 
des Typhus abdominalis (Eberth). 

Ein Beitrag zurLeh>e von den defensiven Reaktiouen. 

Von 

Dr. Siegfried Gräff, 

Privatdozent und 1. Assistent des Instituts. , 

(Fortsetzung und Schloß.) 


II. Allgemeine Pathogenese des Typhus abdominalis (Eberth). 

Ich habe in meinen seitherigen Ausführungen versucht, die 
kausale und formale Genese der Organ- und Blutveränderungen 
beim Typhus abdominalis in möglichst einheitlicher Weise klar¬ 
zulegen. Den örtlichen Erfolg der gegenseitigen, kausalen und 
formalen Beeinflussung stellt das typhöse Knötchen dar, das somit 
grundsätzlich den histologischen Nachweis der spezifischen Organ¬ 
veränderungen ermöglicht. Diese Knötchenbildung bedeutet eine 
bestimmte Veränderung des normalen (gesunden) Aufbaus des 
befallenen Organs, einen Zustand, den wir im pathologisch¬ 
anatomischen Sinne als Krankheit bezeichnen. Bei den herd¬ 
förmigen (fokalen) Produkten des Typhus abdominalis handelt es 
sich somit um eine kausal und formal bedingte Gewebsreaktion, 
deren Ausbildung an sämtlichen befallenen Organen weitgehende 
Übereinstimmung einer spezifischen Entwicklung erkennen läßt. 
Anatomisch ist die Krankheit beim Darm-Typhus durch 
die Bildung des spezifischen typhösen Knötchens, 
verbunden mit einer Allgemeinreaktion (bei der Typhus¬ 
sepsis ausschließlich durch die spezifische Allgemeinreaktion) ge¬ 
kennzeichnet 

Deutsches Archiv für klln. Medizin. 12b. Bd. 1 
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1. Zeitliche Beziehungen der Organveränderungen. 

Mit dem Nachweis des spezifischen Knötchens ist umgekehrt 
die spezifische Erkrankung des Organs am besten sichergestellt. 
Wir können nunmehr durch histologische Vergleiche prüfen, in 
welchem zeitlichen Abstand die typhösen Knötchen in den einzelnen 
Organen zur Entwicklung kommen und sind dadurch in der Lage, 
die zeitliche Aufeinanderfolge der spezifischen Er¬ 
krankung der Organe nachzuweisen. 

Wie bisher, beschränke ich mich in meiner Darlegung auf eine 
Gruppe von Organen, von denen ich annehme, daß sie in erster 
Reihe für den zeitlichen Ablauf der anatomischen Erkrankung 
maßgebend sind. Soweit andere Organe hier noch in Frage kommen 
könnten, werde ich diese noch in die Besprechung einbeziehen. 

Suchen wir die Stelle der ersten formalen Schädigung 
als Folge der Einwirkung des Typhusbazillus, so werden wir durch 
alle Untersuchungen pathologischer Anatomen auf den Darm hin¬ 
gewiesen ; es ist bekannt, daß sich in der Mehrzahl der Fälle dicht 
oberhalb der Bauhin’schen Klappe im Bereich der Peyer’sehen 
Platten die ältesten Veränderungen nachweisen lassen, Verände¬ 
rungen, die nach dem histologischen Aufbau jenen sämt¬ 
licher anderen Organe zeitlich vorausgegangen sein müssen. Somit 
können wir mit größter Bestimmtheit annehmen, daß das erste 
typhöse Knötchep in einer Platte am untersten Ileum- 
ende zur Entwicklung kommt. 

Dieser primären Schädigung folgt zeitlich die Erkrankung der 
Darm aufwärts gelagerten Peyer’schen Platten und Solitärknötcben. 
Oft ist ja schon makroskopisch das allmähliche Abnehmen der 
Veränderung nach Ausdehnung und Stärke ohne weiteres zu ver¬ 
muten; die mikroskopische Untersuchung bestätigt diese Annahme. 
Für den Dickdarm liegen oft besondere Bedingungen vor. 

Regelmäßig ist mit der Erkrankung des Dünndarms eine mehr 
weniger starke Beteiligung der mesenterialen Lymphknoten ver¬ 
bunden, und zwar derart, daß diejenigen Lymphknoten, die den 
schwerst erkrankten, also meist untersten Platten zugehören, auch 
ihrerseits am stärksten geschwollen bzw. verändert sind. Die 
Entwicklung der typhösen Knötchen in diesen Lymphknoten ist, 
wie ich durch zahlreiche vergleichende Untersuchungen feststellen 
konnte, jeweils weniger weit, zum mindesten nicht weiter aus¬ 
gebildet, wie jene der zugehörigen Peyer’schen Platten, so- 
daß die Veränderungen an den Lymphknoten in ihrer 
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zeitlichen Entwicklung die Abhängigkeit vom Darm 
erkennen 1 assen. 

Auch für die Knötchenbildung in sämtlichen anderen 
Organen darf nach allen Untersuchnngen als gewiß gelten, daß 
sie nirgendswo jener am Darm vorausgeht, sondern 
dieser zeitlich nachfolgt. 

Die Behauptung verschiedener Autoren, daß der häufige 
klinische Beginn des Typhös abdominalis mit einer Angina auf die 
Tonsillen als den Ort der ersten anatomischen Veränderungen hin- 
weise, hat M. B. Schmidt Veranlassung gegeben, systematische 
Untersuchungen nach dieser Seite hin vorzunehmen. Doch konnte 
dieser Autor an den Tonsillen überhaupt keine qualitative Ab¬ 
weichung der Struktur, geschweige denn primäre Veränderungen 
im Sinne einer typhösen Erkrankung feststellen. 

Ferner sind hier Fälle von Posselt zu nennen, der für ver¬ 
schiedene Organe die primäre Entstehung der typhösen Erkrankung 
in Anspruch nimmt Ich konnte schon anläßlich der Besprechung 
der Entwicklung der Veränderungen am Darm*) zeigen, daß diese 
Auffassung bis heute durch nichts bewiesen ist, da die Autoren 
der kasuistischen Fälle mikroskopische Untersuchung des 
Darmes auf abgelaufene oder in Rückbildung begriffene Verände¬ 
rungen in keinem Falle vorgenommen hatten. Es sei hier noch¬ 
mals betont, daß damit durchaus nicht bezweifelt werden soll, daß 
der Darmbefund gegenüber den spezifischen Veränderungen der 
anderen Organe nicht nur klinisch, sondern auch anatomisch völlig 
in den Hintergrund treten kann. Die erfolgreiche Infektion der 
mesenterialen Lymphknoten, der Leber, der Lunge oder anderer 
Organe führt unabhängig vom Darm zu weiteren Veränderungen, 
die nun dem klinischen Bild unter Umständen allein das Gepräge 
geben. 

Es darf somit auf Grund kausal-formaler Unter- 
suchung-smethodik als feststehend gelten, daß beider 
gewöhnlichen Form desTyphus abdominalis die erste 
erfolgreiche Infektion in einer Peyer’schen Platte des 
unteren Dünndarmendes statthat, und daß sämtliche 
Veränderungen anderer Organe dieser Erkrankung 
nachfolgen. Ausgenommen sind vielleicht allein die Fälle echter 
Typhussepsis, für welche einschlägige Untersuchungen nicht vor¬ 
liegen. 

1) s. 3. 400, 125. Bd. 

1 * 
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2. Enterogene Theorie und Sepsistheorie. 

Wenden wir uns nunmehr der Frage zu, wo sich die Eintritts¬ 
pforte des Typhuserregers befindet, und wie die Ausbreitung der 
typhösen Erkrankung vor sich geht, so berühren wir damit 
die Pathogenese des Typhus abdominalis. Zur Zeit 
Virchows schien es allein auf Grund der formalen Untersuchung 
möglich, ein Verständnis über den Zusammenhang der Organ¬ 
veränderungen zu erlangen. Unter seiner Führung stand damals 
die ganze wissenschaftliche Medizin und mit ihr die Klinik auf 
dem Boden der enterogenen Auffassung des Typhus abdominalis. 
Als dann durch die Entdeckung des Erregers durch Gaffky und 
Eberth, sowie durch den Nachweis einer besonderen sero¬ 
logischen Reaktion (Gruber-Widal) der spezifische Charakter 
der Erkrankung eine erneute Bestätigung fand, war es ohne 
weiteres möglich, die allgemeine Lehre unter Einschluß der neuen 
Befunde aufrecht zu erhalten. Man nahm in der Folge an, daß 
der Typhusbazillus stomachal aufgenommen den Magen-Darmkanal 
durchwandert und im unteren Dünndarm die ersten anatomischen 
Veränderungen setzt. Von hier aus sollen sich sämtliche anderen 
Veränderungen der Organe weiter entwickeln. Die pathologische 
Anatomie hat diesen Standpunkt, soweit aus der Literatur ersicht¬ 
lich, niemals aufgegeben. Er wurde auch noch späterhin gegenüber 
anderen Auffassungen durch Chiari,E. Fraenkel und v. Baum¬ 
garten auf das nachdrücklichste vertreten. Ihnen schließen sich 
andere Autoren wie Askanazy, Aschoff, Herxheimer. 
Ribbert, Jores und Mallory an. Weniger bestimmt nehmen 
Kaufmann. Schwalbe und auch Rössle zu dieser Frage 
Stellung. 

Nachdem durch Chiari und Kraus, Jores u. A. einzelne, 
wohl einwandfreie Fälle bekannt geworden sind, die trotz der 
erfolgreichen Infektion mit Typhusbazillen anatomische Verände¬ 
rungen mehr weniger vollkommen vermissen lassen, wird diese 
zweite Art der typhösen Erkrankung von den patho¬ 
logischen Anatomen als Typhus sepsis vom eigentlichen 
Typhus abdominalis abgetrennt 

Die Durchsicht der klinischen Literatur, insbesondere der großen 
Monographien zeigt, daß die AnschauungmancherKliniker bezüglich 
der enterogenen Entwicklung des Typhus abdominalis 
mit den Fortschritten der anderen Untersuchungsmethoden grund¬ 
legende Änderungen erfahren haben. C. E. E. H o f fm a n n, vor allem 
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auch ü. Curschmann, Bäumler u. A. standen noch streng auf 
dem Boden der enterogenen Auffassung; es ist geradezu bewunderns¬ 
wert, wie ein Kliniker wie C. E. E. Hoff mann im Jahre 1869, 
also zu einer Zeit, zu der Bakterien noch völlig unbekannt waren, 
auf Grund anatomischer Befunde die enterogene Entwicklung des 
Typhus in vollendeter Weise darlegen konnte. Auch Kl em per er 
Kilt noch 1903 an dieser Anschauung als an einer gesicherten 
Tatsache fest und sagt: 

„Die hauptsächliche, wahrscheinlich einzige Eintrittspforte ist der 
Verdauungstraktus. Die Typhusbazillen werden verschluckt und gelangen 
io den Darm, von dem aus sie den Körper infizieren.“’ Er führt dann 
veiter aus: die verschluckten Bazill&n „siedeln sich in den Follikeln und 
Plaques der Darmwaud an und erzeugen hier langsam den dem Abdominal- 
typhus zugrundeliegenden Prozeß, di? markige Schwellung. . . . Sie 
vermehren sich in der Darmwand und gelangen, wahrscheinlich Auf dem 
Wege der Lymphbahuen, in die Mesenterialdrüsen, in Milz und Leber usw.“ 

Strümpell (1914) geht auf den „Weg" der Bazillenwanderung 
nicht ein. 

Er hebt jedoch hervor, daß die Darmerkraukung nur einen Teil des 
ganzen Krankheitsprozesses darstellt; sie tritt in der Mehrzahl der Fälle 
gegenüber den, von der Gesamtinfektion des Körpers abhängigen Allge- 
meinerscheinungen durchaus in den Hintergrund. 

Anch ein Bakteriologe wie Neu fei d fand (1903) keinen Anlaß, 
von der enterogenen Auffassung abzugehen. Seine zusammen¬ 
lassenden und kritischen Ausführungen decken sich bezüglich der 
Entwicklung und Ausbreitung der Typhusjbazillen und des typhösen 
Prozesses restlos mit den oben entwickelten Anschauungen. Das 
Gleiche gilt für Gaehtgens (1915). 

Im Laufe der letzten 20 Jahre jedoch haben im Anschluß an 
französische und englische Forscher auf Grund einzelner kasu¬ 
istischer Fälle eine Reihe von Autoren wie Schottmüller, 
Stadelmann und Wolff-Eisner, Jürgens und Fornet 
eine neue Theorie der Pathogenese des Typhus aufgestellt. 
Mancherlei Beweislücken in der richtigen Bewertung anatomischer 
Befunde haben ihnen Anlaß gegeben, die enterogene Entwicklung 
des Typhus in Zweifel zu ziehen. Das klinische Bild entsprach 
zu sehr dem einer Sepsis als dem einer lokalisierten Darmerkrankung. 
Als Ausgangspunkt der Erkrankung wurde nunmehr die Lymphe, 
bzw. das Blut bezeichnet. Lymphe und Blut wurden aber anch 
gleichzeitig in den Mittelpunkt der ganzen Pathogenese gestellt, 
in dem von hier aus sekundär die Erkrankung der einzelnen 
Organe erfolgen sollte. Damit kam man zu dem alles umfassenden 
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Begriff der Typhussepsis im weiteren (klinischen) Sinne und zur 
Verquickung der eigenen Befunde mit den Angaben 
von Chiari und Kraus. Jores u. A., die zur Aufstellung 
des Begriffes der echten Typhussepsis (im anatomischen 
Sinne) geführt hatten. 

Die Anhänger dieser klinischen Lehre der Typhussepsis lassen 
den, in der Regel stomachal aufgenommenen Erreger durch die 
Tonsillen oder sonstwo im oberen Verdauungstraktus in das 
Gewebe eintreten. Nach dessen Durch Wanderung gelangen die 
Typhusbazillen in das Blut nach Förster vor, mit oder bald 
nach dem offenkundigen Beginn der (klinischen) Krankheits¬ 
erscheinungen. Vom Blute aus unmittelbar oder über die Leber 
werden die Bazillen in die Gallen blase ausgeschieden, und von 
hier aus erfolgt die Infektion der Organe. Entweder wird der 
Darm nun als erster erfolgreich infiziert, die Erkrankung der 
anderen Organe schließt sich an, oder, besonders nach Ansicht 
einiger Kliniker, erfolgt als erstes eine generelle Infektion des 
lymphatischen Apparates, au der dann auch die Darmfollikel be¬ 
teiligt sind. Die Erkrankung des Darmes stellt also einen formal¬ 
genetisch mehr weniger zufälligen Befund dar, dem eine besondere 
Bedeutung nur insoweit zukommt, als klinische Erscheinungen 
dieses Organ in den Mittelpunkt der Beobachtung stellen. 

Diese Theorie scheint im Lager der Kliniker mehr und mehr 
Boden zu gewinnen, und wenn man die Ansicht der, in den letzten 
Jahren erschienenen, größeren Monographien als jene der klinischen 
Medizin allgemein aufzufassen hätte, könnte man zu dem Glauben 
gelangen, daß die enterogene Auffassung endgültig erledigt wäre. 
Überzeugt jedoch von der ausschließlichen Berechtigung der Lehre 
einer enterogenen Entstehung und Entwicklung der typhösen 
Erkrankung, halte ich es für geboten, auf Grund der entwickelten 
kausal-formalen Verhältnisse und unter Bezugnahme auf die Ergeb¬ 
nisse bakteriologischer Forschung die Pathogenese des Typhus ab¬ 
dominalis im Sinne der ursprünglichen Theorie zu erläutern. Der 
Darstellung der enterogenen Theorie lasse ich eine kritische Be¬ 
sprechung der Beweisführung einzelner Autoren, die auf dem 
Boden der „Sepsistheorie“ stehen, folgen. 

3. Rezeptionspforte, Invasionsstelle 
und Primärinfekt. 

Wie bei jeder Infektionskrankheit ist auch hier beim Typhös 
abdominalis Einleitung, Entwicklung und Ausgang der Erkranknng 
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inbezug' auf das Verhalten des Erregers gegenüber dem Gewebe 
scharf zn trennen. Ich bezeichne als Rezeptionsforte (Auf- 
aahmestelle) diejenige Stelle oder Öffnung des menschlichen Körpers, 
durch die der Erreger von der Außenwelt her von ihm aufgenommen 
wird. Ist dies geschehen, so kann dieser Erreger innerhalb des 
Körpers wiederum an verschiedenen Stellen aus dem betreffenden 
Lumen durch die Schleimhaut in das Gewebe eindringen; diese 
Stelle nenne ich Invasionsstelle. Örtlich unabhängig von ihr 
kann die Infektion erfolgreich, d. h. die erste formale Reaktion 
des Organismus nachweisbar werden. Asch off hat für diese 
.früheste Manifestation der Krankheit“ das Wort: Primärinfekt 
eingeführt, ein Ausdruck, den ich hier übernehme. 1 ) Von hieraus 
erfolgt, von den Fällen echter Sepsis abgesehen, die eigentliche 
formale) Ausbreitung jeder infektiösen Erkrankung auf den 
verschiedenen möglichen Wegen; sie kann abgeschlossen werden 
durch eine letale Aussaat, wie sie ja für die gewöhnlichen Formen 
der Lungenphthise charakteristisch ist. Wir haben also beim 
Typhus abdominalis zu ordnen nach Rezeptionspforte, 
Invasionsstelle, Primärinfekt und nach der Art der 
Ausbreitung. Die letale Aussaat spielt wohl hier im allge¬ 
meinen keine wesentliche Rolle. 

Während die Frage der Rezeptionspforte als geklärt angesehen 
werden kann, gehen die Ansichten auseinander bezüglich der Ein¬ 
trittsstelle des Erregers in das Gewebe, also der Invasionsstelle. 
Weiterhin steht die Frage zur Erörterung, ob die Invasionsstelle 
gleichzeitig den Ort der ersten nachweisbaren, formalen Reaktion, 
d. i. den Primärinfekt darstellt. Am weitesten gehen endlich die 
Ansichten auseinander über die Art der Ausbreitung des typhösen 
Prozesses. 

Als an Typhus abdominalis erkrankt ist ein Individuum zu 
bezeichnen, bei welchem, insbesondere durch die Autopsie, eine 
andere ursächliche Erkrankung sich mit möglichster Sicherheit 
ausschließen läßt. Beim gleichzeitigen Bestehen oder Nachfolgen 
einer zweiten komplizierenden Krankheit muß der spezifisch typhöse 
«Tiarakter einer Organerkrankung nachweisbar sein. 

Aus den Erfahrungen, besonders der letzten Zeit mit Bazillen- 

1) K. E. Banke gebraucht in gleichem Sinne das Wort „Primäraffek.t“, 
tin Ausdruck, der sonst zur Bezeichnung der ersten klinischen (biologischen) 
Manifestation im Gebrauch ist (K. E. Banke, Primäraffekt, sekundäre, und 
tertiäre Stadien der Lungentuberkulose usw. Deutsches Arch. f. klin. Medizin, 
Bd 119. 1916, 8. 201). 
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trauern nnd Typhusschutzgeimpften wissen wir, daß weder der 
Nachweis der Erreger im Blut oder Stuhl noch positive Grober- 
Widal’sche Reaktion genügen, einen Menschen als typhuskrank zu 
bezeichnen. Dies wird auch von Klinikern wie Jürgens und 
anderen unumwunden anerkannt. Da sich meine Erörterungen 
lediglich auf autoptisch gewonnenes Material an Adominaltyphus 
Verstorbener beziehen, so sei ferner betont, daß weder der bak- 
terioskopische Nachweis des Typhusbazillus noch die Feststellung 
bestimmter, für die typhöse Erkrankung bedeutsamer Zellformen 
allein genügt, ein Organ als typhös erkrankt zu bezeichnen: 
ausschließlich das Ergebnis der kausal-defensiven 
Wechselwirkung: das typhöse Knötchen und sein zeit¬ 
lich verschiedenes Auftreten läßt den Verlauf der 
Pathogenese beurteilen. 

Wir haben uns zunächst mit der Frage zu beschäftigen, wo 
die Receptionspforte des Typhusbazillus in den menschlichen 
Körper zu suchen ist. Es müssen hier bakteriologisch-experimentelle 
Untersuchungen herangezogen werden. Welche Möglichkeiten 
liegen vor? 

Die Untersuchungen, die neben anderen Gar re mit Staphylo¬ 
kokken, Weichselbaum, Albrecht und Ghon mit Pestbazillen. 
C.Fraenkel, Koenigsfeld u. A. mit dem Koch’schen Phthise¬ 
bazillus ausführten, lassen als zweifellos erscheinen, daß Infektions¬ 
erreger durch die ungeschädigte Haut eindringen können. Damit ist 
auch als sicher anzunehmen, daß grundsätzlich der Eintritt 
des Typhusbazillus an jeder Stelle des menschlichen 
Körpers erfolgen kann. 

Indessen lassen die Erfahrungen der Epidemiologie mit größter 
Wahrscheinlichkeit annehmen, daß die Aufnahme der Bazillen in 
der Regel mit der Nahrung oder durch Verunreinigung 
per os erfolgt. Dem gegenüber können andere Infektions- 
möglichkeiten, wie konnatale Übertragung der Erreger auf dem 
Blutwege über die Plazenta oder eine Infektion durch Impfung 
nur theoretisches Interesse beanspruchen. 

Ist der Typhusbazillus nunmehr in den menschlichen Körper 
aufgenommen, so erhebt sich die weitere, noch ungeklärte Frage, 
an welcher Stelle der Erreger zuerst in die Gewebe eindringt 
(Invasionsstelle); diese Frage wäre wesentlich leichter zu beant¬ 
worten, wenn wir als sicher annehmen dürften, daß die Invasions¬ 
steile gleichzeitig den Primärinfekt darstellt, mit anderen Worten 
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daß die Eintrittsstelle des Erregers gleichzeitig auch den Ort der 
ersten erfolgreichen Infektion anzeigt. 1 ) 

Manche Autoren scheinen dies , ohne weiteres anznnehmen. So 
betont Förster, daß der Typhus nach klinischen Erfahrungen in 
fielen Fällen mit einer Angina als Ausdruck einer erfolgreichen 
Einwanderung von Typhusbazillen beginne. Es sollen nach den An¬ 
gaben v. Drigalskis 40% aller Typhusfalle mit einer Angina 
beginnen, eine Ansicht, die auch von klinischer Seite nicht unwider¬ 
sprochen blieb. 

Diese Frage, ob von der Invasionsstelle aus gleichzeitig for¬ 
male Gewebsveränderungen in Form des Primärinfekts erfolgen 
müssen, ist bei der Phthise am genauesten geprüft worden. Baum- 
garten und seine Schüler Takeya und Dold stellten den Satz 
&u£ daß Tuberkelbazillen nirgends in den Körper eindringen können, 
ohne an der Eintrittsstelle tuberkulöse Veränderungen hervorzu¬ 
rufen. Hingegen konnte 0. Fraenkel feststellen, daß die Stelle, 
wo die Impfung vorgenommen worden war, eine örtliche Verände¬ 
rung niemals wahrnehmen ließ. In gleichem Sinne äußerten sich 
v. Behring, Westenhoeffer und H. Koenigsfeld. Letzterer 
glaubt, den Unterschied in der Auffassung durch den Nachweis 
klären zu können, daß stets nur dann lokale Voränderungen auf- 
treten, wenn die Einreibung der Bazillen in die Haut in mehr 
weniger absichtlich verletztes Gewebe vorgenommen wurde, 
daß aber bei unverletzter Haut niemals eine Erkrankung der 
infizierten Stelle wahrzunehmen war. Untersuchungen dieser Art 
mit Typhusbazillen sind mir nicht bekannt. 

Die Frage, ob Invasionsstelle und Primärinfekt 
beim Typhus abdominalis zusammenfallen, ist somit 
zum mindesten noch ungeklärt. 

Nehmen wir demnach fürs erste an, daß der Typhusbacillus 
nach seinem Eindringen in die Haut, in die Tonsillen oder in die 
Darmschleimhaut weiterwandert, ohne am Orte der Invasionsstelle 
formale Veränderungen, mit anderen Worten ohne hier eine klinisch 
oder anatomisch nachweisbare Erkrankung (Ulcus, Angina usw.) 
zu hinterlassen, dann dürfte die Frage nach der Invasionsstelle 
der Erreger ebensowenig auf Grund formaler Veränderungen zu 

1) Die Zeit, die verstreicht von dem Augenblick der Aufnahme der Erreger 
durch die Beceptionspforte bi» zum Auftreten der ersten formalen Veränderungen 
am Primfcrinfekt, ist die Zeit der Inkubation. Mit dem Ablauf dieser Inkubations¬ 
zeit beginnen die klinischen prodromalen Symptome. 
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beantworten sein, wie dies aus gleichen Gründen bei der Phthise 
der Fall ist. 

Befände, die den Übertritt der Bazillen in das Gewebe (In¬ 
vasionsstelle) und sofort auch in das Blut von den Tonsillen oder 
dem Magendarmkanal aus sicher erscheinen lassen könnten, liegen 
nicht vor. E. Fraenkel kommt nach Prüfung der bisher fest¬ 
gestellten Tatsachen zu der Annahme, daß die Typhusbazillen in 
den Darmkanal eindringen, sich hier vermehret und von hier aus 
in den Lymph- bzw. Blutstrom gelangen. Doch geht dieser Autor 
auf die Frage einer Infektion von einer entfernt gelegenen In¬ 
vasionsstelle aus überhaupt nicht ein. 

Es ist somit bis heute gänzlich unbekannt, an 
welcher Stelle des menschlichen Körpers der Typhus- 
bazillus nach seiner Aufnahme per os in das Gewebe 
eindringt, und wo er in das Blut Übertritt. 

Nehmen wir jedoch an, daß der Erreger an der Invasions¬ 
stelle auch die ersten Veränderungen, den Primärinfekt setzt, dann 
müssen diese auch anatomisch als solche nachweisbar sein. Der 
Befund muß aber nach unseren Voraussetzungen selbstverständlich 
auch seine spezifische Abstammung erkennen lassen. Wie wir ge¬ 
sehen haben, kommt hier ganz ausschließlich das untere Ileum in 
Frage. Ob die Infektion einer solchen Platte hämatogen oder 
enterogen erfolgt, ist gänzlich unbekannt, da noch niemand ein 
entsprechend frühes Stadium eines solchen Primärinfekts des Ge¬ 
naueren hat untersuchen können. Ohne somit über hämatogene 
oder enterogene Infektionsweise etwas aussagen zu w r ollen, müssen 
wir einstweilen als Tatsache annehmen, daß der 
Primärinfekt desTyphus abdominalis in einerPlatte 
am untersten Ileumende zu suchen ist. 

Daß die erfolgreiche Infektion gerade hier erfolgt, wäre, wenn 
enterogen, nach seit Virchow allgemein anerkannter Auffassung 
damit zu erklären, daß über der ßauhin’schen Klappe die Strom- 
verlangsamung die denkbar stärkste ist, bzw. bei Schluß der 
Klappe ein völliger Stillstand der Bewegung des Darminhalts ein- 
tritt. Für ein Haften der Infektion sind damit die günstigsten 
Bedingungen gegeben. Wir finden späterhin gleiche Verhältnisse 
am Dickdarm, an welchem Geschwüre gewöhnlich am frühesten 
und stärksten im Cöcum, dem aufsteigenden Teile des Colon und 
im Sigmoideum zu finden sind. 
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4. Enterogene. lymphogene und hämatogene Aus¬ 
breitung. 

a) Typhus abdominalis. 

Von dem unteren Dünndarmende aus muß sich somit die 
Krankheit im Darm und in den anderen Organen ausbreiten. Die 
Veränderungen am Darm nehmen, wie bereits ausgeführt, nach 
oben an Stärke und Ausdehnung ab. Diese weitere Ausbreitung 
wäre auf verschiedenem Wege möglich. Eine lymphogene aszen- 
dierende Ausdehnung erscheint mir am unwahrscheinlichsten, da 
die histologischen Befunde hierfür keinen Anhalt bieten. Eine 
fortgesetzte hämatogene Aussaat in die oberhalb des Primärinfektes 
gelegenen Peyer’schen Platten wäre unter den gleichen Bedingungen 
wie für den Primärinfekt selbst wohl möglich. Indessen lassen 
mich meine histologischen Befunde am Darm im Einklang mit der 
Mehrzahl der Autoren annehmen, daß die Ausbreitung immer 
wieder enterogen erfolgt. 

Man findet nämlich die ersten Veränderungen nicht im 
Zentrum der Follikel der Submukosa, wo sie bei einer hämatogenen 
Entwicklung nachzuweisen sein müßten, sondern jeweils am 
Rande der Follikel. Dies spricht dafür, daß die Bazillen im all¬ 
gemeinen an irgendeiner Stelle der Ungeschädigten Darmschleimhant 
eintreten und anf dem Lymphwege zu dem Filter der Follikel ge¬ 
langen , um dann hier formale Veränderungen auszulösen. Ent¬ 
weder vermehren sich also die Bazillen im Darmlumen selbst, in 
dem sie nach und nach magenwärts wuchern, oder, was wahr¬ 
scheinlicher erscheint, die Infektion der Platten aufwärts 
erfolgt dauernd durch Reinfektion von oben her. Der 
Weg wäre dann der, daß vom Primärinfekt aus die Ba¬ 
zillen auf dem mesenterialen Blutwege in die Leber 
oder Gallenblase oder, wie auch vermutet wird, un¬ 
mittelbar in letztere gelangen und von hier aus 
dauernd in den Darm wieder ausgeschieden werden. 
Dieser Auffassung widersprechen die in der Literatur festgelegten 
Befunde in keiner Weise. Ich muß sie für die am meisten ge¬ 
sicherte halten. 

Jürgens konnte als erster nach weisen, daß der Gehalt des 
Dünndarms an Typhusbazillen hach abwärts immer geringer wird; 
Er gibt fernerhin an, daß in den ersten Tagen der Erkrankung 
der Erreger im Stuhl meist überhaupt nicht nachweisbar ist. Diese 
Befunde sind wohl von großer Wichtigkeit für die Frühdiagnose 
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sowie für die Biologie des Typhusbazillus, aber für eine Ablehnung 
des enterogenen Infektionsmodns’ kaum za verwerten. Es wurde näm¬ 
lich von Schottmüller darauf hingewiesen, daß der Typhus¬ 
bazillus im Stuhl durch das Bakterium coli zurückgedrängt 
wird; Küster machte fernerhin mit anderen auf den Antagonis¬ 
mus der Bakterienflora sowie auf das Vorkommen verschiedener, 
serologisch differenzierbarer, «persönlicher“ Colirassen aufmerksam. 
Nissle hat dann, wie schon erwähnt, auf Grund dieser ver¬ 
schiedenen Virulenzstärke 1 ) der Colistämme aussichtsreiche Ver¬ 
suche durchgeführt, durch Züchtung und Verfütterung besonders 
starker Colistämme das Typhusbazillenträgertum zu bekämpfen. 

Aus all diesen bekannten Tatsachen scheint mir als wesent¬ 
lich nur hervorzugehen, daß das Wachstum der Typhusbazillen im 
Darm nicht oder zum mindesten nicht allein abhängig ist von 
der Schwere der Infektion und der Virulenz der Erreger, sondern 
nicht zum wenigsten von dem Vorhandensein starker, antago¬ 
nistisch wirkender Colistämme. Schlüsse bezüglich des Infektions¬ 
weges in der Weise, wie dies Jürgens tut, können aus der 
Zahl der vorhandenen Typhusbazillen nicht ohne weiteres gezogen 
werden. Die interessanten Befunde jener Autoren (Jürgens, 
Nissle) lassen wohl nur vermuten, daß im Beginn der Erkrankung 
das Wachstum der Typhusbazillen im Darmkanal stark durch 
Coli gehemmt wird, während im weiteren Verlauf dieser Saprophyt 
mehr und mehr zurückgedrängt oder abgeschwächt wird. Auch 
hier macht nicht das Überwiegen der Typhusbazillen in einem 
oberen oder unteren Abschnitt des Darmes die Erkrankung aus, 
sondern erst ihre erfolgreiche Invasion in die Schleimhaut würde 
die enterogene Ausbreitung bedingen. 

Ist die typhöse Erkrankung im Gange, so erfolgt nach der 
Auffassung der Mehrzahl der Autoren die Ausscheidung der Typhus¬ 
erreger in den Darm dauernd von der Gallenblase her. Von der 
Stärke dieser Ausscheidung scheint auch in der Haupt¬ 
sache die Möglichkeit des Nachweises der Bazillen im Stuhle des 
Patienten abhängig zu sein. Von vornherein sollte man zwar 
annebmen, daß mit dem geschwürigen Zerfall der Platten eine ver¬ 
mehrte Ausscheidung von Bazillen einhergehe. Dem widersprechen 
jedoch die neuesten Untersuchungsergebnisse der Bakteriologen 
(Schmitz, Kalthoff). Kalthoff gibt nach Untersuchungen 
an 221 Typhuskranken einen positiven Bazillen befand an für die 


n Virulent gegenüber anderen Bakterien, insbesondere Typbnsbazillen. 
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erste Woche von 23,3%, für die zweite Woche von 28,7%, für 
die dritte Woche von 27,4%, für die vierte Woche von 18,4% 
oad für die fünfte Woche von 17,9%. Die relative geringe Zahlen- 
differenz der ersten bis dritten Woche lassen somit eine wesent¬ 
liche Beeinflnssnng dieser Werte durch die Darmverändernngen 
nicht erkennen. Die Konstanz der Zahlen weist mithin anf eine 
dauernd gleichmäßig ansscheidende Quelle, in diesem Falle auf die 
Gallenblase hin, der Abfall der Zahlen in der vierten und fünften 
Woche auf die Abnahme der Bazillenzufuhr in die Gallenblase 
vom Darm aus. Auch die Angaben von Schmitz sprechen für 
diese Auffassung. 

Die zeitlichen Beziehungen der Erkrankung der mesenterialen 
Lymphknoten zur Darminfektion habe ich oben erörtert. Die Verände¬ 
rungen beginnen an ihnen gewöhnlich in den Bandsinus, also dort, wo 
die bazillenhaltige Lymphe vom Darm her einströmt. Die lyrapho- 
gene Erkrankung der Mesenteriallymphknoten vom 
Darm her steht demnach wohl außer Zweifel. Das Übergreifen 
einer Infektion von jenen aus auf die bronchialen und andere, an 
jenen Kreislauf angeschlossene Lymphknoten erscheint nach den 
Untersuchungen Westenhoeffers „über die Wege der tuber¬ 
kulösen Infektion“ wohl möglich; doch können die Angaben von 
M. B. Schmidt und von Bayer über die Erkrankung der bron¬ 
chialen, axillaren und inguinalen Lymphknoten wegen des Fehlens 
der Trennung der herdförmigen von der Allgemeinreaktion in dem 
Maße, wie sie es wohl verdienten, nicht berücksichtigt werden. 
Mit der Erkrankung der mesenterialen und der 
kranialwärts angeschlossenen Lymphknoten ist aber 
die lymphogene Ausbreitung im allgemeinen auch 
abgeschlossen. 

Eine Schwellung der Lymphknoten an anderen Orten als 
Folge der histiocytären Zellwucherungen und des Zerfalls der 
lymphocytären Elemente bedeutet eben noch keine typhöse Er¬ 
krankung, sondern ist eine typhös-toxische Allgemeinreaktion der 
lymphatischen Organe außerhalb des Infektionsweges. Dies geht, 
wie ich schon oben ausgeführt, am deutlichsten aus der Mitteilung 
Askanazys nach (abakterieller) Typhusschutzimpfung hervor. 

Leber und Milz sind, soweit wir wissen, nicht an das 
Lymphnetz des Mesenteriums angeschlossen. Die Verbindung der 
Leber mit dem Darm stellt allein der Pfortaderkreislauf 
dar. Entweder auf diesem unmittelbaren Wege oder vom großen 
Kreislauf aus, jedenfalls aber hämatogen muß die herdförmige 
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Erkrankung der Leber der Hauptsache nach erfolgen. Die Mehr¬ 
zahl der Tatsachen sprechen für den ersteren Weg. Für die 
Milz und das Knochenmark (wohl auch für die Haut, für 
die aber vielleicht auch eine örtliche lymphogene Infektion denk¬ 
bar wäre (Schottmüller, Rössle),) kann nach unseren heutigen 
Kenntnissen über die Bahnen der Lymphströmung nur eine häma¬ 
togene Infektion in Frage kommen. 

Der Gang meiner Ausführung zeigt somit, daß nach Auf¬ 
nahme der Typhusbazillen per os der Typhus abdo¬ 
minalis nach kausal-formalen Grundsätzen inbezug 
auf den Sitz der ersten Veränderung (Primärinfekt) 
und inbezug auf die Art der Ausbreitung als entero- 
gene Erkrankung anzusehen ist Im Darm spielen 
sich in den meisten Fällen auch die stärksten ana¬ 
tomischen Veränderungen ab. 

Stellt die Invas ionsstelle gl eichzeitig den Primär¬ 
infekt dar, so ist auch, — abgesehen von Ausnahme¬ 
fällen konnataler, Impf- und ähnlicher Infektion,— 
der Infektionsweg als bestimmt enterogen anzu¬ 
sehen. Fallen Invasionsstelle und Primäriufekt nicht 
zusammen, so ist.die Invasionsstelle des Erregers in 
das Gewebe bis heute nicht nachweisbar. 

Vom Darm her erfolgt sekundär lymphogen bzw. 
hämatogen die Infektion anderer Organe. 

b) Typhussepsis. 

Bezüglich der kausal-formalen Pathogenese der Typhus¬ 
sepsis 1 ) im engeren Sinne sind wir rein auf Vermutungen im 
Vergleich zu anderen Infektionskrankheiten angewiesen. Es mag 
hier Tonsille oder Darm als Invasionsstelle und Primärinfekt für 
den Erreger in Betracht kommen — Chiari spricht sich auch 
hier für eine Infektion vom Darme her aus —, das Ergebnis wäre 
jedenfalls das gleiche; die Infektion müßte sich dauernd 
in den blutbereitenden Organen und im Blute ab¬ 
spielen. 

c) Spezifische und unspezifische Erkrankung anderer Organe. 

Betreffs der spezifischen typhösen Erkrankung anderer Organe, 
die hier unerörtert bleiben mußten, ferner in bezug auf die sekundär 


.1) Sepsis in rein anatomischem Sinne aufgefaßt 
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sich anschließenden, nnspezifischen Veränderungen von Organen in 
mittelbarer Folge der Grunderkrankung werden bereits bekannte 
Befände oder weitere Untersuchungen nach den gleichen Grund¬ 
sätzen kausal-formaler Auffassung zu bewerten sein. Bezüglich 
des Einflusses der typhösen Infektion auf die Gallenblase, die ja 
wegen der Frage der Bekämpfung des Bazillen träger tums eine so 
hervorragende Bolle spielt, verweise ich auf die Arbeiten von 
Förster, Chiari und E. Fraenkel, sowie auf die experimen¬ 
tellen Untersuchungen von Emmerich und Wagner über typhöse 
Cholecystitis. Die Frage scheint mir insoweit geklärt, als fest- 
znstehen scheint, daß der Typhusbazillus in der Regel keinen ent¬ 
zündlichen Reiz auf die Gallenblasenwand ausübt, aber im Sinne 
von Aschoff und Bacmeister die Bildung eines nicht entzünd¬ 
lichen Solitärsteines, unter disponierenden Umständen ausgelöst 
durch einen Fremdkörper (saprophytär wachsende Typhusbazillen), 
veranlassen kann. 

5. Die „Typhussepsis“ der Kliniker als Grundlage der 
formalen Pathogenese. 

Gegen die früher allein geltende, von mir durch weitere Be¬ 
weise gestützte Lehre über die enterogene Pathogenese des Typhus 
abdominalis und der Typhussepsis im engeren Sinne treten, wie 
schon gesagt, in den letzten Jahren mehr und mehr Stimmen auf, 
die diese ganze enterogene Abstammung und primäre Entwick¬ 
lung der typhösen Veränderung mehr weniger vollkommen ver¬ 
werfen und statt dessen mit dem Begriff der typhösen 
Sepsis (im klinischen Sinne) eine neue Theorie der 
Pathogenese der durch den Eberth’schen Bazillus 
hervorgerufenen Krankheit aufstellen. 

Als Gegenbeweis gegen die enterogene Auffassung wird 
geltend gemacht, daß in einzelnen Fällen sicherer typhöser Er¬ 
krankung anatomische Veränderungen am Darm in nur geringem 
Umfange oder überhaupt nicht nachweisbar waren. Das klinische 
Krankheitsbild sei demnach vom Darm aus nicht zu erklären. 
Daher sei der Typhus nicht als Darmerkrankung, sondern aus be¬ 
stimmten, ursprünglich klinischen Gründen als eine Art von Sepsis 
aofzu fassen. 

Ich schicke voraus, daß die Anhänger der Auffassung des 
Typhös abdominalis als Typhussepsis das Wort „Sepsis“ nicht in 
dem Sinne der pathologischen Anatomie gebrauchen. Es soll nach 
der Ansicht jener Autoren nicht damit gesagt sein, daß, von der 
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Eintrittsstelle der erfolgreichen Infektion, d. 1 l von dem Primär¬ 
infekt abgesehen, jegliche anatomischen Veränderungen fehlen, 
sondern daß diese Veränderungen lediglich in Abhängigkeit einer 
primären Blutinfektion auf metastatischem Wege erfolgen in 
meiner Form, wie dies pathologisch-anatomisch bei akuten Krank¬ 
heiten im allgemeinen als Pyämie mit Absceßbildung an¬ 
gesehen wird. 

Dieser klinische Sepsisbegritf wird nunmehr ohne weiteres 
auf das Anatomische übertragen und mit ihm Vorstellungen ver¬ 
bunden. die dem Begritfe anatomisch nicht entsprechen. Gleich¬ 
zeitig wird der Versuch gemacht, auf diesen falsch aufgefaßten 
Begriff* die Genese der formalen Veränderungen der Organe durch 
allerlei Theorieen festzulegen, um eben diesen klinischen Sepsis- 
begriff* im gewollten Sinne stützen zu können. 

Es würde zu weit führen, wollte ich auf die Stadien der Ent¬ 
wicklung. die diese Auffassung im Laufe der Jahre durchgemacht 
hat. eingehen. Ich kann hier nur in extenso andeuten, wie die 
hervorragendsten Vertreter der Sepsistheorie diese mit ihren Folgen 
theoretisch begründen. 

H. Schottmüller sagt im ..Handbuch der inneren Me¬ 
dizin: 

..Der Typhus abdominalis charakterisiert sich durch eine Erkrankung 
des Lymphsystemes vorzugsweise des abdominellen Teiles infolge Infektion 
mit dem Bacillus typhi (Eberth). ln allen ausgebildeten Fällen stellt 
sich der Typhus abdominalis als eine Allgemeinerkrankung des Organismus 
dar, die alle Kriterien einer Sepsis sensu strictiori besitzt. Einwanderung 
der Krankheitserreger an irgendeiner Stelle in den Körper, Ansiedelung 
und Vermehrung innerhalb gewisser Organe (Lymphgefäßsystem), fortge¬ 
setzte (über Wochen sich hinziehende) Einschwemmung von Typhus* 
bazillen in den Blutstrom mit Verschleppung, Ablagerung und Vermehrung 
in den verschiedensten Organen. Die Eingangspforte (unsere „Invaäions- 
stelle“, der Verf.) liegt an irgendeiner Stelle des Verdauungskanals. . . . 
Hier erfolgt die Einwanderung der Bazillen in die Lymphgefäße und in 
diesen eine Vermehrung. . . . Die Bazillen . . . breiten sich zentripetal 
und zentrifugal aus. Auf letzterem Wege erfolgt eine Infektion 
einer ganzen Reihe von Lymphstraßen im Mesenterium 
und Lymphfollikel, in der Darm wand, 1 ) wodurch dann die 
bekannte anatomische Umwandlung und später die Darmgeschwüre 
hervorgerufen werden. . . . Einzelne Bazillen gelangen in die feinsten 
Lymphä8tchen der Kutis und rufen hiec eine Bildung von Roseolen her¬ 
vor.“ 

Diese Auffassung des ganzen Vorgangs ist auch von G. Joch- 
mann restlos übernommen worden. 

1) Von mir sperrgedruckt. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Pathogenese des Typbus abdominalis (Ebertb). 


17 


Fornet sagt in der „Deutschen Klinik“ u. a.: 

„Unter dem Einfluß der meist schon am Ende der ersten Fieber- 
wocbe gebildeten Opsonine nehmen die im langsam fließenden Blutstrom 
der Kapillaren befindlichen Leukocyten Typhusbazillen auf, ballen sich 
hier, ebenfalls unter der Einwirkung der Opsonine (cf. Fornet und 
Porter), zusammen; hierdurch werden_sie nach Landois für die Dia- 
pedese vorbereitet und bringen so die Typhusbazillen in das 
umgebende lymphatische Saftkanalsystem. 1 ) Durch sekun¬ 
däre Hyperämie entstehen auf diese Weise am Ende der ersten und 
Anfang der zweiten Woche die Boseoien und weiterhin die 
Schwellung derSolitär- und der zur Peyer’schen Plaques 
angeordneten Follikel des Darms. 1 ) Ähnliche Vorgänge können 
sich auch an anderen Stellen, so am lymphatischen Bachenring abspielen.“ 

Jürgens betrachtet in seiner Abhandlung aus der „Speziellen 
Pathologie und Therapie innerer Krankheiten“ die Bakteriämie 
als den Ausgangspunkt seiner Betrachtung über die Pathogenese 
des Typhus abdominalis. 

Nach ihm leiten die Funktionsstörungen des gesamten Nervensystems 
das Fieber, Bakteriämie und auch positive G ruber - W i d al’sche Be- 
aktion klinisch und bakteriologisch die Erkrankung ein. Jürgens betont 
mit Recht, 'daß die Blutinfektion an sich kein Typhus bedeutet; er muß 
daher „ein Wachstum der Bakterien und ein Freiwerden ihrer Gifte im 
Blute annebmen, nachdem die natürlichen Funktionen deB Organismus 
auf eine uns vorläufig noch unbekannte Weise geschwächt sind“. Nun¬ 
mehr kann er „jedes klinische Bild einheitlich erklären durch eine 
Pauktionsschwäche des Organismus gegenüber den Bakteriengiften, ohne 
daß die Annahme besonderer Schutzvorrichtungen an hypothetischen Ein¬ 
gangspforten nötig wäre“. 

In der Form weniger scharf, aber grundsätzlich in Überein¬ 
stimmung mit der Ansicht der Vertreter des Typhus als primärer 
Bluterkrankung führt Romberg in dem Mering’schen Lehrbuch 
1913) aus, 

daß die Typhusbazillen von den Tonsillen oder dem Magendarmkanal 
iu die Lymph- und Blutbahn eintreten und sich dann in den lymphatischen 
Organen, besonders in den Darmfollikeln, den dazu gehörigen Lymph¬ 
knoten, in der Milz, ferner in der Haut ansiedeln. ' 

Den Ausdruck der Typhussepsis habe ich bei ihm noch nicht 
gefunden. 

Die grundsätzliche Folgerung, die somit aus der anatomischen 
Anwendung des klinischen Sepsis- (eigentlich Pyämie-) Begriffes 
gezogen worden ist, ist somit die, daß nach Beginn der ersten klini¬ 
schen Symptome die Typhusbazillen so früh in der Lymph- und 

1) Von mir sperrgedruckt. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. IS«. Bd. 2 
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Blutbabn aoftreten, daß sämtliche anatomischen Veränderungen ^ab- 
gesehen vom Primärinfekt) durch lymphogene bzw. hämatogen' 
metastatische Infektion ihre Erklärung finden können. Nach Be¬ 
rücksichtigung der anatomischen Tatsache, daß in der Bauchhöhle 
vorwiegend lymphatische Apparate wie DarmfollikeL mesenteriale 
Lymphknoten und Milz befallen werden, ergab sich eine spezi¬ 
fische Erkrankung mit besonderer Bevorzugung des lymphatischen 
Systems, dem die r Lymphome“ der Leber, die Roseolen, 1 ) ge¬ 
schwollene Lymphknoten jeden Ortes mehr weniger leicht ange¬ 
schlossen werden konnten. 

Die Untersuchungen von Schottinüller, Kayser, Gaebt- 
gens und besonders auch dieser, hier einzeln genannten Autoren 
haben gezeigt, daß Typhusbazillen in der Tat schon sehr frühe 
nach Auftreten erster klinischer Erscheinungen im Blute auftreten. 
Geht diese Bakteriämie nun auch anatomischen Veränderungen 
voraus ? Die wenigen nach dieser Seite hin untersuchten Fälle 
haben diese Frage noch nicht entscheiden können; wir sind also 
in der Hauptsache auf theoretische, durch die Erfahrungen 
der allgemeinen Pathologie gestützte Erwägungen angewiesen. 
Schottmüller und andere dieser Autoren geben an, daß der 
Typhusbazillus nach seinem Eindringen in das Gewebe (von der 
Invasionsstelle aus) zuerst eine örtliche Infektion der Lympk- 
bahnen und -knoten verursache, um dann endlich ins Blut über- 
zutreten; sodann erst erfolgt die Infektion der Lympbstraßen oder 
des lymphatischen Apparates der Bauchorgane, und zwar an diesen 
Organen gleichzeitig. Immerhin ein weiter Weg von der Invasions¬ 
stelle aus bis zum Orte der erfolgreichen Infektion, ein Weg, der 
durch histologische Veränderungen dieser Bahnen und Organe zu 
verfolgen sein müßte, und der nach unseren Erfahrungen gewiß 
einige Tage beanspruchen würde bis zum Beginn der örtlichen 
Veränderung. Demgegenüber steht nun aber nach allen patho¬ 
logisch-anatomischen Befunden fest, daß Zeichen einer primären 
Lymphangitis und Lymphadenitis auf den Zugangsstraßen zu den 
angeblich sekundär erkrankten Organen nicht nachweisbar sind: 
andererseits weisen die Darmveränderungen bei Typhusfallen, die 
nach Auftreten erster klinischer Erscheinungen am 8. bis 10. Tage 
zum Exitus kommen, eine Entwicklung der typhösen Knötchen bis 
zum Stadium degenerativer Veränderungen auf, daß kein Zweifel 


1) E. Fraenkel dürfte wohl selbst überrascht sein über die Deutung und Be¬ 
wertung (siehe u. a. Fornet) der von ihm zuerst erhobenen histologischen Befunde. 
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darüber sein kann, daß diese Veränderung mindestens die Zeit 
dieser 8—10 Tage zu ihrer Entwicklung nötig gehabt haben. 

Die mesenterialen Lymphknoten sind, da vom Darm her 
lymphogen infiziert, in frühen Stadien regelmäßig noch weiter 
zurück in der Entwicklung ihrer Erkrankung; sonstige Verände¬ 
rungen anderer Organe fehlen, abgesehen von der Allgemeinreaktion 
ron seiten der Milz, in diesem Stadium gewöhnlich noch gänzlich; 
demgegenüber müßten nach Auffassung der Vertreter des Typhus 
als Sepsis alle die genannten Organe sich in einem entweder gleich 
stark oder gleich vorgeschritten entwickelten Stadium der typhösen 
Veränderung befinden. Diese Übereinstimmung der Entwicklung 
ist jedoch an keinem unkomplizierten Fall (Nachschub oder 
Recidiv) von Typhus abdominalis nachzuweisen; sondern die Aus¬ 
bildung findet statt in einer Reihenfolge, die der Art der oben aus- 
gefährten Ausbreitung entspricht. Es kann somit vom anatomi¬ 
schen Standpunkt aus kein Zweifel darüber bestehen, daß 
die einleitenden klinischen Erscheinungen der Kopf¬ 
schmerzen, des Fiebers usw. in die Zeit des erfolg¬ 
reichen Haftenbleibens der Typhusbazillen fallen, 
und diese erfolgreiche Infektion ist allein zu er¬ 
warten als Primärinfekt im untersten Ileum. 

Der Grund, weshalb die Theorie der Typhussepsis überhaupt 
anfkommen und allgemein Verbreitung finden konnte, ist von spä¬ 
teren Autoren nicht mehr in dem Maße wie ursprünglich in den 
Vordergrund gestellt worden. Die ersten veröffentlichten Fälle 
lassen erkennen, daß gewöhnlich Darm Veränderungen in geringem 
Umfange, anscheinend meist schon in Rückbildung, vorhanden 
waren; wie gesagt, zu gering, um das klinische Bild vom Darm 
ans zu erklären. Damit ist aber ohne weiteres auch bezüglich 
des Zeitpunktes klar, daß eine Beteiligung des Darmes Vorgelegen 
bat, und daß ferner eine primäre Infektion des Darmes der Er¬ 
krankung der anderen Organe vorausgegangen sein kann. In 
keinem dieser Fälle sind gleich alte oder ältere Veränderungen 
irgendwelcher anderen Organe angegeben. Somit beweisen diese 
Fälle — und die oben besprochenen Fälle Posselts schließen 
sich hier an — nur das eine, daß der klinische Verlauf 
des Typhus abdominalis nicht beurteilt werden darf 
nach der Schwere der krankhaften Veränderungen, 
die sich am Darm finden. Sie beweisen aber nichts 
Segen den Sitz des Primärinfekts im Darm und 
gegen die Ausbreitung vom Darme ans. Für das Vor- 
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kommen eines Primärinfekts an anderer Stelle fehlt bis heute 
jeder Beweis. 

Nochmals sei hier festgestellt, daß trotz des Fortschreitens 
der Veränderungen an anderen Organen und trotz des typischen 
Ablaufs des klinischen Krankheitsbildes die Veränderung am Darm 
sich in kürzester Zeit derart zurückbilden können, daß der Nachweis 
ihres Bestehens nur durch genaueste mikroskopische Untersuchung 
überhaupt möglich ist. Aus all diesen Gründen kann ohne Nach¬ 
weis spezifischer reaktiver (Organ-) Veränderungen im Blut die 
Bakteriämie nicht als der Beginn der typhösen Erkrankung ange¬ 
sehen, somit auch nicht zum Ausgangspunkt einer Erörterung über 
die Pathogenese des Typhus abdominalis genommen werden; es 
fehlt fernerhin noch jeder Beweis, daß eine Erkran¬ 
kung des Blutes formalen Veränderungen an den Or¬ 
ganen vorausgeht: für das Gegenteil sprechen alle 
Untersuchungen der pathologischen Anatomen. Damit 
dürfte die, auf der Theorie der Typhussepsis (im weite¬ 
ren Sinne) aufgebaute Darstellung der kausal-formalen 
Phatogenese des Darmtyphus als zu wenig begründet 
abzulehnen sein. 

Jürgens und ebenso Fornet heben ausdrücklich hervor, 
daß ebensowenig wie die Gruber-WidaFsche Reaktion auch 
der Nachweis von Typhusbazillen im Stuhl, auch nicht im Blut, 
mit absoluter Sicherheit beweist, daß Typhus abdominalis vorliegt. 
Der Befund wäre nach ihrer Ansicht nur dann genügend, die 
Erkrankung sicherzustellen, wenn auch das klinische Bild hiermit 
in Einklang zu bringen wäre. Daß der Typhusbazillus schon sehr 
frühe im Beginn der Erkrankung im Blute auftreten kann, beweist 
somit eigentlich nur, daß Typhusbazillen im menschlichen Organis¬ 
mus stark beweglich sind und sehr leicht von den Organen in 
das Blut übertreten können. Dies machen vor allem auch die 
experimentellen Untersuchungen von Lange und Roos wahr¬ 
scheinlich; diese Autoren konnten zeigen, daß, in die Gallenblase 
von Kaninchen eingespritzte Typhusbazillen schon nach 1—2 Minuten 
im Ohrenvenenblut nachweisbar sind. Somit läßt sich der frühe 
Bazillenbefund im Blute mit anatomischen Tatsachen zwanglos 
in Einklang bringen, wenn man annimrat, daß nach Ablauf der 
Inkubationszeit mit der Bildung des Primärinfekts vom unteren 
Deumende aus Bazillen in das Blut gelangen; mit der Bildung 
des Primärinfekts beginnt aber die allgemeine Endotoxin Wirkung 
auf den Organismus, und dies bedeutet gleichzeitig die Einleitung 
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der klinischen Erscheinungen. Deshalb fallen Initialsymptome und 
Bakteriämie, dann auch Gr über- Widal’sche Reaktion in die 
gleiche Zeit der Erkrankung. 

In gleicher Weise lassen sich die von Schottmüller mit¬ 
geteilten Fälle erklären, die bei sporadischen Temperaturanstiegen 
im Blute jeweils gleichzeitig Typhuskeime nach weisen ließen. 
Sollte nicht auch hier Bakteriämie und Temperaturerhöhung durch 
eine gemeinsame Ursache, durch eine Reaktivierung irgendeines noch 
nicht ausgeheilten typhösen Herdchens am Darm oder an den anderen 
Organen ausgelöst werden? 

6. Endotoxische Allgemeinerkrankung — formale 

Organerkrankung. 

Fruchtbar dürften jene Einwände der Vertreter der Auf¬ 
fassung des Typhus als Sepsis vor allem in der Hinsicht gewesen 
sein, als sie Beweise schatften, daß das klinische Bild nicht allein, 
manchmal überhaupt nicht, aus den Darmveränderungen -heraus 
erklärt werden kann. Deshalb wird wohl die Annahme von 
Stadel mann und Wolff-Eisner volle Berechtigung besitzen, 
'laß der Typhus abdominalis in bezug auf die Allgemein¬ 
reaktion des Organismus, die in diesen Fällen das klinische Bild 
beherrscht, als eine Endotoxinkrankheit zu bezeichnen 
ist Gegen diese Endotoxinkrankheit richtet sich, wie ich oben 
ausgeführt habe, und wie auch die «Typhusschutzimpfung beweist, 
die allgemeine formale Reaktion des histiocytären Apparates der 
Milz, der Leber, der Lymphknoten und anderer Organe. Damit 
sind aber auch die Versuche jener Autoren hinfällig, welche diese 
formale Allgemeinreaktion des gesamten Lymphapparates als 
pathogenetisch bedeutsam für die Entwicklung örtlicher Verände¬ 
rungen erachten. 

Im umgekehrten Sinne aber steht fest, daß die kausal-f o r m a 1 e 
Pathogenese des Typhus abdominalis nicht imstande ist, das Krank¬ 
heitsbild inbezug auf die klinischen Allgemeinreaktionen 
des menschlichen Organismus zu erklären ; eine formale Deutung der 
klinischen Symptome ist nur möglich für die örtlichen Ver¬ 
änderungen : am Darm, an der Leber oder wo es sein mag. Dieser 
Mangel des anatomischen Forschungsbereichs hat die Kliniker mit 
Recht veranlaßt, für die Allgemeinsymptome Aufklärung bei der 
pathologischen Physiologie zu suchen. Nur diese ist bis heute 
in der Lage, für allgemeine, anatomisch unfaßbare 
Vorgänge begründete Anhaltspunkte zu geben. Sie 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



22 


(i HÄ HF 


ist aber andererseits nicht imstande, örtliche, bakte- 
rioskopisch - formal nachweisbare Veränderungen 
durch physikalisch- chemische, insbesondere etwa 
serologische Reaktionen nachzuweisen. 

Hält man sich diese Tatsachen vor Augen, dann wird nie¬ 
mand mehr allein von der pathologischen Anatomie eine restlose 
Aufklärung über die Pathogenese des Typhus abdominalis erwarten: 
es wird sicli aber auch niemand zugunsten neuerer Untersuchungs¬ 
methoden enttäuscht von ihr abwenden. Und, wie ich glaube ge¬ 
zeigt zu haben, sind wir gerade beim Typhus abdominalis in der 
Lage, kausal und formal geschlossene Beweise für die 
enterogene Entwicklung der Erkrankung zu erbringen. 
Der Versuch, auf Grund der Auffassung der typhösen Er¬ 
krankung als Typhussepsis, die anatomischen Be¬ 
funde in der angegebenen Weise umzudeuten, steht 
mit den tatsächlichen Verhältnissen durchaus in 
Widerspruch. Da jedoch die pathologische Anatomie 
bis heute nicht in der Lage ist, die klinischen Allge¬ 
meinsymptome des Typhus abdominalis auf kausal¬ 
formale Ursachen zurückzuführen, wird die klinische 
Pathogenese erst vollkommen verständlich durch Zuziehung patho¬ 
logisch-physiologischer Befunde, die auf Grund physikalisch-chemi¬ 
scher, toxikologischer und serologischer, mehr weniger charak¬ 
teristischer Reaktionen erhoben werden können. 

Die Bevorzugung der pathologisch - physiologischen Unter- 
suchungsmethode durch den Kliniker für die Stellung der Diagnose 
erscheint deshalb beim Fehlen nachweisbarer, örtlicher Krankheits¬ 
symptome durchaus verständlich; denn diese Methoden ermöglichen 
es ihm in einem Teil seiner Fälle bei erschwerten Umständen 
überhaupt erst zu einer Diagnose zu kommen. Doch dürfte die. 
durch die Schutzimpfung und andere Befunde notwendig gewordene 
Änderung der Auffassung über Wert und Bedeutung derGruber- 
Widal’schen Reaktion auch hier den Kliniker zur Vorsicht mahnen. 
Jetzt im Kriege jdnd Bazillennachweis und Agglutinationsprobe 
nach Ansicht Krehls die wertvollsten Methoden, um zu einer 
Diagnose überhaupt kommen zu können. Auf keinen Fall 
aber können Einzelbefunde, mögen es nun solche 
pathologisch - physiologischer, bakteriologischer 
oder pathologisch-anatomischer Herkunft sein, die 
klinische Pathogenese des Typhus abdominalis: 
die Allgemeinreaktion einerseits, die örtliche Er- 
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krankung andererseits mit der Kraft eines Beweises 
erschöpfend verständlich machen. Das Krankheitsbild 
des Typhus abdominalis kann nur unter Zugrundelegung der Er¬ 
gebnisse aller Untersuchuugsmethoden seine wissenschaftliche Er¬ 
klärung erhalten. Die Grundlage in der Auffassung be¬ 
züglich der Pathogenese der örtlichen Organverände- 
rnng muß gegeben sein durch pathologisch-anato¬ 
mische Vorstellungen, die Allgemeinreaktion des 
Gesamtorganismus erklären uns die Tatsachen der 
pathologischen Physiologie. 

Zur Nomenklatur des Typhus abdominalis (Eberth). 

Auf Grund kausal-formaler Unterlagen war es mir möglich, 
emer Auffassung entgegenzutreten, wie sie sich auf Grund der Über¬ 
tragung klinischer Begriffe, des Sepsisbegriffes, auf anatomische Vor¬ 
gänge entwickeln konnte. Wenn ich an der enterogenen Entwick¬ 
lung des anatomischen Krankheitsbildes festhalte, so ist damit 
selbstverständlich nichts ausgesagt gegen die Auffassung des klini¬ 
schen Typhus abdominalis als einer Sepsis. Ein Krankheitsbild unter 
diesem oder jenem Gesichtspunkt aufzufassen, ist Sache des Klinikers; 
der Morphologe hat in diesem Falle dem klinischen Gefühl nichts 
Faßbares gegenüberzustellen. 

Es läge allerdings im Interesse des gegenseitigen Verständ¬ 
nisses, wenn das Wort: Typhussepsis für jene Fälle reserviert 
bliebe, die überhaupt keine oder derart geringe anatomische Ver¬ 
änderungen spezifischer Art am Darm oder an anderen Organen 
erkennen lassen, daß das klinische Bild sich aus dem formalen Be¬ 
fund nicht erklären läßt. Die anatomisch faßbaren Fälle stellen dem¬ 
gegenüber den Darm- bzw. Organtyphus dar. Mit dieser Nomen¬ 
klatur steht nicht in Widerspruch, daß sich, wie ich oben ausgeführt 
habe (S. 374,390), anatomisch eine Trennung durchführen läßt zwischen 
der Zeit der streng spezifischen, durch den Typhusbazillus un- 
mittelbär verursachten und der nur bedingt spezifischen, durch 
den typhös-toxisch imbibierten, septischen Fremdkörper be¬ 
dingten Erkrankung. In rein verlaufenden Fällen von Darm¬ 
typbus beginnt die, anatomisch nicht mehr rein typhöse, „septische“ 
Phase ungefähr Anfang der dritten Woche, also zur Zeit der steilen 
Kurven. 
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III. Vergleich des Typhus abdominalis (Eberth) mit anderen Krank¬ 
heiten und krankhaften Vorgängen. 

1. Phthise. 

Es ist bekannt, daß der klinische Verlauf des Typhus abdo¬ 
minalis mit jenem einer akut verlaufenden Phthise, besonders aber 
der Miliartuberkulose oft weitgehende Übereinstimmung zeigt. Diese 
Tatsache dürfte um so interessanter erscheinen, wenn wir ver¬ 
suchen, die kausal-formalen Veränderungen der beiden Infektions¬ 
krankheiten einander gegenüber zu stellen. Es mögen hier kürzt- 
Hinweise genügen. 

Die eingehenden Untersuchungen von Joest und Emshoff und 
von Kiyono haben gezeigt, daß hei der Entwicklung des phthisischen 
Lymphdrüsentuberkela der Prozeß mit einer defensiven Proliferation der 
gleichen Zellart beginnt, die wir beim Typhns abdominalis als Histiocyten 
kennen gelernt haben. Während aber bei letzterem die mehr weniger 
charakteristische Zellform der zellphagocytierenden Histiocyten sich aus¬ 
bildet, kommt es bei eraterer zur weiteren Differenzierung der Riesenzelle, 
die ja bekanntlich ebenfalls in der symptomatischen Diagnostik eine wesent¬ 
liche Rolle spielt. Von Miller, Herxheimer und früheren Autoren 
wird ein initiales Auftreten von Leukocyten hervorgehoben. 

Ich selbst habe an entwickelten Tuberkeln auf Grund von 
Untersuchungen mit der Oxydasereaktion eine stärkere Leukocyten- 
ansammlung erst mit dem Beginn nekrobiotischer und verkäsender 
Prozesse feststellen können, wie dies bereits Herxheimer n. A. 
angeben. Vielleicht darf man die leichte initiale Leukocyten- 
infiltration als Fremdkörperwirkung auffassen. Das allgemeine 
Auftreten in späteren Stadien ließe sich in gleicher Weise wie 
beim Typhus als defensiv-reparativer Vorgang im Sinne einer Ver¬ 
dauung erklären. 

Dem typhösen Knötchen entspricht in seiner zellulären Zu¬ 
sammensetzung und seiner Umwandlung der phthisische Tuberkel: 
bei ersterem findet ein schnellerer Ablauf der zellulären Reaktion 
statt mit stärkerer Beweglichkeit der Zellen, bei letzterem tritt 
eine weitergehende Differenzierung ein. Der in diagnostischer 
Hinsicht so bedeutungsvollen Zellform der histiocytären Makro¬ 
phagen beim Typhus steht bei der Phthise die histiocytäre Riesen- 
zelle gegenüber. Aber wie wir einerseits bei letzterer Krankheits¬ 
form bisweilen blutkörperchenhaltige Endothelien in der Milz 
finden können, konnte ich andererseits eine weitere Beziehung des 
Typhus zur Phthise durch den, wenn auch nur einmaligen Befund 
einer vielkernigen Riesenzelle feststellen. Die affektive Schädigung- 
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die defensive Reaktion und die restituierenden Vorgänge sind jedoch 
grundsätzlich die gleichen. Der entscheidende Unterschied ist 
allein der anatomisch subakute Ablauf beim Typhus, der chronische 
bei der Phthise. Zum Vergleich mit der abweichenden Form der 
typhösen Knötchen im Knochenmark erinnere ich hier an die Angaben 
M. 6. Schmidts, daß im Zusammenhang mit einer phthisischen 
Infektion in der Leber Knötchen auftreten. deren vorwiegend 
käsiges Aussehen eine gemeinsame kausal-formale Pathogenese mit 
anderen Tuberkeln fast fraglich erscheinen läßt. Auch M. B. 
Schmidt setzt diese beiden Formen der Knötchen in Vergleich 
und entscheidet sich ebenfalls für eine einheitliche Auffassung. 

Auch hier bei der Phthise begegnen wir der gleichen Schwierig¬ 
keit, zu einer sicheren Anschauung zu gelangen über den Sitz der 
ersten formalen Veränderung nach erfolgreicher Infektion. Nicht 
die Art der Ausbreitung der häufigsten Form der Phthise, der 
Lungen phfbise, ist der Mittelpunkt dauernder Diskussion; — diese 
Frage wird durch die Untersuchungen Nicols im Sinne einer in 
der Mehrzahl der Fälle azinös-nodösen Ausbreitung entschieden - . 
sondern die Frage nach der Invasionsstelle der Erreger und nach 
ihrem Wege bis zu ihrer ersten erfolgreichen Infektion, beim 
Typhus, ob enterogen oder hämatogen, bei der Phthise, ob aerogen 
oder entero-hämatogen, bzw. entero-lymphogen ist das noch unge¬ 
löste Rätsel, das Streitobjekt der Forscher, von Koch, Behring 
und Baum garten an. Und bezüglich dieser Frage sind wir 
wegeh der langsameren Art der Ausbreitung der Infektion sowie 
infolge eines reicheren Materials bei der Phthise wohl noch günstiger 
daran als beim Typhus abdominalis. 

Im weiteren Verlauf zeigt jedoch auch die kausal-formale 
Pathogenese gemeinsame Züge. Ohne auf die Streitfrage der broncho- 
genen oder enterogenen phthisischen Infektion einzugehen, kennen 
wir bei dieser eine vom Primärinfekt ausgehende lymphogene Pro¬ 
pagation auf dem Wege der bronchialen bzw. mesenterialen Lymph¬ 
knoten. Dieser schließt sich, einerlei von wo aus, eine hämatogene 
Ausbreitung an. 

Auch diese auffallende Analogie in der kausal-formalen Ent¬ 
wicklung der beiden Infektionskrankheiten darf wohl als weitere 
Stütze für meine Auffassung über den Ausbreitungsweg der typhösen 
Infektion gelten. Der wesentliche Unterschied zwischen diesen 
beiden Krankheiten dürfte auch hier darin bestehen, daß der 
Typhus anatomisch wie klinisch in weitaus kürzerer Zeit abläuft 
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wie die Phthise; im anatomischen Sinne diese chronisch, jene 
snbaknt. 

Der Typhussepsis endlich entspräche in bedingtem Sinne die 
hämatogene Miliartuberkulose, wobei bei letzterer wiederum auf 
Grund der langsamen Ausbreitung der Infektion im allgemeinen der 
Nachweis des Ausgangspunktes der Blutinfektion möglich ist 

Somit können wir annehmen, daß Typhus und Phthise 
Infektionskrankheiten darstellen, deren Erreger 
eine subakute, bzw. chronische Reaktion mit histo¬ 
logisch gleichartiger affektiv-defensiver (exsudativ- 
cellulärer) Gegenwirkung und ebensolchen restituie¬ 
renden Vorgängen auslösen. Bezüglich der Bildung des 
Primärinfekts, der kausal-formalen lymphogenen und 
hämatogenen Ausbreitung, sowie der Blutinfektion 
(Sepsis) zeigen sie weitgehende Übereinstimmung. 

2. Anwendung der Befunde bei Typhus abdominalis 
auf die allgemeine Pathologie. 

Leukocytäre Reaktion. 

Die günstigen Bedingungen, die für eine Reihe biologischer 
Vorgänge beim Typhus abdominalis auf Grund seines subakuten 
Verlaufes vorliegen, lassen es mir berechtigt erscheinen, einzelne 
der besprochenen Fragen im Zusammenhang mit weiteren eigenen 
Untersuchungen in Anwendung auf die allgemeine Pathologie zn 
erörtern. 

Wir haben in den zellphagocytierenden Histiocyten ein wert¬ 
volles diagnostisches Hilfsmittel gefunden, auf das aber auch unter 
Umständen verzichtet werden muß. Die gleiche Stellung nimmt 
für die Phthise die tuberkulöse Riesenzelle, für die Gonorrhöe die 
Plasmazelle ein. Doch kommt diesen Zellarten ebenso wie 
beim Typhus die ausschließliche Bedeutung, die ihnen 
von einzelnen Autoren wie Rindfleisch, Mallory und 
Schridde zugewiesen worden ist, nicht zu. Es wäre auch 
biologisch merkwürdig, wenn der menschliche Organismus in einer 
derartig streng gebundenen M eise defensiv auf einen spezifischen 
Affekt reagieren müßte. 

Ich habe für den gewöhnlichen Verlauf des Typhus abdomi¬ 
nalis das Blutbild als den Ausdruck einer rein passiven Funktion 
des Blutes zum Zwecke der Vermittlung der von den Organen be¬ 
nötigten Zellen hingestellt. Diese Deutung besitzt nach meiner 
Überzeugung Geltung wohl für alle primären Organerkrankungen. 
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Ich habe im Verlauf eines Jahres in gegen 500 Fällen eine 
systematische Prüfung der Nieren auf ihren Leukocytengehalt 
vorgenommen, in einer größeren Reihe von Fällen auch andere 
Organe in diese Untersuchungen einbezogen. Die Oxydasereak- 
tion ermöglicht ja eine übersichtliche Darstellung der myeloischen 
Blutelemente. Das Ergebnis dieser Untersuchungen ist für die 
vorliegende Frage insoweit von Interesse, als ich feststellen konnte, 
daß die Zahl der Leukocyten in den Blutkapillaren der einzelnen 
Organe in der Regel in keinem gleichsinnigen Verhältnis zueinander- 
steht In einem oder mehreren Organen kann die Zahl der Leuko¬ 
cyten gegenüber der Norm stark erhöht und gleichzeitig in den 
anderen vermindert sein. Die prozentualen Leukocytenwerte der 
einzelnen Organe wechseln nun wieder mit jedem Falle, so daß 
es einer großen Zahl von Untersuchungen bedurfte, um unabhängig 
von pathologischen Einschlägen, einigermaßen feststehende, in den 
Grenzen des Physiologischen liegende Zahlen für jedes einzelne 
Organ zu gewinnen. Meine Ansicht geht dahin, daß der Leukocyten- 
zehalt der Kapillaren nicht als Spiegelbild des Blutbildes 
angesehen werden kann; es erfolgt vielmehr schon physiologisch 
innerhalb der Kapillaren eine Auswahl in der Zusammensetzung 
der zeitigen Blutelemente, die quantitativ und qualitativ Schwan¬ 
kungen unterworfen ist. Diese Änderung in der Zusammensetzung 
nimmt bei pathologischen Prozessen ganz erheblich zu. Gerade 
jene Organe, von denen wir annehmen können, daß sie durch be¬ 
stimmte Vorgänge in Mitleidenschaft gezogen werden, können, ohne 
sonstige histologische Veränderungen zu bieten, eine wesentliche 
Steigerung des Leukocytengehalts ihrer Kapillaren erfahren. Ich 
zi^he neben anderen Beweisgründen hieraus die Folgerung, daß 
der Organismus eine Auswahl der Zellelemente des 
Blutes vornimmt, die dem augenblicklichen Bedürfnis 
des Organs angepaßt ist und dessen physiologischer 
und pathologischer Funktion entspricht. 

Sepsis. 

Die Umkehrung dieses Befundes finden wir bei der Sepsis. 
Untersuchen wir nämlich in Fällen klinischer Sepsis, die anatomisch 
mit Ausnahme des Primärinfekts an der Invasionsstelle und des 
Hilztumors jede Organveränderung vermissen lassen, die Organe 
anf ihren Gehalt an Leukocyten, so müßten wir nach allgemeiner 
Anschauung, entsprechend der Hyperleukocytose des Blutes, eine 
entsprechend vermehrte Menge von Leukocyten in den Blut- 
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kapillaren naehweisen. Dem ist in Wirklichkeit nicht so. Das 
Blutbild hat auch hier grundsätzlich keinen Einfluß auf den 
Leukocytengehalt der Organe allgemein. Nur dasjenige Organ, 
das vor allem bei der Produktion der Leukocyten in hervorragen¬ 
dem Maße beteiligt ist, die Milz (das Knochenmark habe ich bisher 
nur in wenigen Fällen untersucht) zeigt stärksten Leukocyten¬ 
gehalt. ‘) Selbstverständlich kann infolge septisch-toxischer Schädi¬ 
gung oder metastatischer Organinfektion eine sekundäre Ein¬ 
wanderung in einzelne Organe (Niere, Darm usw.) erfolgen. Nur bei¬ 
läufig sei auch bemerkt, daß man in einzelnen Organen in den äußeren 
Wandschichten größerer Gefäße Granulocytenansammlungen 
naehweisen kann; ich möchte diese als regenerierte Blutbildungs¬ 
herde auffassen. 

Die zellulären (auch exsudative?) Reaktionen spielen sich 
somit bei der Sepsis nach Eindringen der Infektionserreger von 
außen her in den blutbereitenden Organen und im Blute ab; sobald 
die Infektion im Blute erfolgreich geworden ist, beherrschen nicht 
mehr die von irgendeiner Erkrankung betroffenen Gewebsorgane 
das formale Blutbild, sondern nur jene Organe, die an der Blut¬ 
bildung beteiligt sind, übernehmen, wie bei der Typhussepsis, 
allein die Lieferung der von ihnen selbst und vom Blute defensiv 
benötigten Zellen; in diesem Falle der reinen Sepsis spielen sich 
somit die kausal-defensiven Vorgänge in den blutbereitenden Or¬ 
ganen und im Blute ab. Ersteren käme dann wieder die repara¬ 
tive Verarbeitung der (affektiv-) geschädigten oder sonst unbrauch¬ 
bar gewordenen Blutelemente zu. Der hämatologische und patho¬ 
logisch-physiologische Nachweis dieser Blutveränderungen, die sich 
hieraus ergeben, wäre Aufgabe der klinischen Medizin. 

Es würde zu weit führen, wollte ich auf die Theorieen eingehen, die 
von klinischer Seite über den Begriff der Sepsis aufgestellt worden sind. 
Romberg, Frank u. A. geben unumwunden zu, daß eine klare klinische 
Begriffsbestimmung nicht zu geben ist. Der pathologisch-anatomische 
Befund bei Fällen reiner Sepsis ist, abgesehen von dem Primärinfekt und der 
manchmal nachweisbaren primären lymphogenen Ausbreitung der Infektion 
zu den angeschlossenen Lymphknoten ein ira wesentlichen völlig negativer 
bis auf den charakteristischen Befund des septischen Milztumors, der seine 
morphologische Ursache im wesentlichen in der stark vermehrten Leuko¬ 
cyten Produktion hat. Meine mehr weniger theoretischen Betrachtungen 
über Typhussepsis sowie meine histologischen Untersuchungen an Fällen 

1) Diesem Blntbefund entspricht beim Organtyphns, wie wir gesehen haben. 
<lie spezifische Proliferation der Bistiocyten in den histiocytenbildenden Organen 
(bei der Typhussepsis ist eine Vermehrung der Blnthistiocyten, d. i. der Mono- 
nucleären und l 'bergangsfornien. bis jetzt noch nicht nachgewiesen) 
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akuter Sepsis lassen mich die Sepsis biologisch als eine Krank ¬ 
heit an sehen, die, verursacht durch vorwiegend exogene 
Erreger, eine erfolgreiche und von Gewebsorganen unab¬ 
hängige Ihfektion der blutbereitenden Organe und des 
Blutes darBtellt, und zwischen beiden nach Art einer 
Organerkrankung affektiv-defensive Vorgänge auslöst. 
Die Organe sind in reinen Fällen nur Lieferungs- bzw. 
Ablagerung8stätten der zelligen Elemente des Blutes. 

IV. Zusammenfassung. 1 ) 

Im Laute der Arbeit ergab sich folgende grundsätzliche Frage¬ 
stellung : 

I. Ist die durch den Ebertlrschen Typhusbacillus verursachte 
Infektionskrankheit durch formale Gewebsveränderungen spezifisch 
charakterisiert, und genügt der Nachweis dieser Veränderungen, 
um den ganzen anatomisch-histologischen Befund beim Typhus 
abdominalis als spezifisch zu erklären? 

II. Gestatten die baktertoskopisch - morphologischen Befunde 
in Verbindung mit den Ergebnissen der pathologischen Physiologie, 
insbesondere auch der Bakteriologie und Serologie, die Pathogenese 
des Typhus abdominalis (Eberth) sicherzustellen, und wie ist gegen¬ 
über der älteren Lehre von der enterogenen Entstehung und Ent¬ 
wicklung des Typhus abdominalis die Lehre der „Typhussepsis“ 
um weiteren, klinischen Sinne) für die Darstellung der Pathogenese 
zu bewerten? 

III. Bestehen zwischen den Ergebnissen meiner Untersuchungen 
Adalogieen formaler Art zu verwandten Krankheiten und krank¬ 
haften Vorgängen, und welche Schlußfolgerungen lassen sich aus 
diesen Analogieen ziehen? 

Meine Ausführungen stützen sich auf anerkannte Befunde 
anderer Autoren sowie auf meine eigenen histologischen Unter¬ 
suchungen. 

Zu I. Die biologisch-morphologischen Vorgänge und Regula¬ 
tionen wurden von mir nach dem Vorgänge Aschoffs allgemein 
durch die Begriffe der Affectio, Defensio und Restitutio 
charakterisiert, welche die Vorgänge der Schädigung, der 
Abwehr und der Heilung darstellen. Damit wurde der Be¬ 
griff der „Entzündung“, den ich als rein klinischen auffasse, 
vollkommen ausgeschaltet. Die Darstellung der Organ- 


1) Die Zusammenfassung erfolgt auf Wunsch des Verlags wegen Papier 
mangels nicht in Sperrdruck. 
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Veränderungen beim Typhus abdominalis (Eberth) erfolgt in diesem 
Sinne. 

Formal konnte festgestellt werden: Die Einwirkung des Typhus¬ 
bazillus veranlaßt eine auf die verschiedensten Organe lokalisierte 
Proliferation von morphologisch-histogenetisch und funktionell stark 
übereinstimmenden Zellen, die Asch off und Kiyojio unter dem 
Namen der Gewebshistiocyten zusammengefaßt haben; beim 
Typhus abdominalis kommen als solche in Betracht die Retikulo- 
endothelien der Lymphfollikel und der Milz, die Pulpazellen der 
Milz, die Kndothelien der Markräume des Knochens, die Kupffer- 
schen Sternzellen und die Bindegewebswanderzellen. 

Diesen Gewebshistiocyten kommt als Orts- und Wanderhistio- 
cyten beim Typhus abdominalis für die allgemeinen Abwehrmaß- 
nahmen des Organismus eine große Bedeutung zu; sie treten be¬ 
sonders auffällig in ihrer Eigenschaft als Makrophagen hervor. 

Der Ablauf der formalen Reaktionen unter dem unmittelbaren 
Einfluß des Typhusbazillus und seiner Gifte am Darm, an den 
mesenterialen Lymphknoten, an der Leber, der Milz und am 
Knochenmark, unter Umständen auch an anderen Organen und Ge¬ 
weben ist grundsätzlich ein durchaus herdförmiger und findet in 
einer spezifischen, wohlcharakterisierten, vom Organ in bestimmtem 
Umfange unabhängigen, aber dieses beeinflussenden Weise (Organ¬ 
disposition) statt. 

Die Einwanderung der Leukocyten ist sekundär und besitzt 
keinen ausgesprochen spezifischen Charakter mehr. Es ist ein 
Vorgang, wie wir ihn in der Folge eines jeden septischen affektiv¬ 
defensiven Prozesses auftreten sehen. 

In jedem Stadium der Entwicklung des typhösen Knötchens 
kann der affektive Einfluß der schädigenden Noxe durch'defensive 

9 

Vorgänge ausgeschaltet werden. Damit kommt der Prozeß zum 
Stillstand und restituierende Vorgänge schließen sich an. 

Die Identifizierung des Typhusbazillus gegenüber dem Bac- 
terium coli ist bei der gemeinsamen Gram-Negativität im Falle 
der Einzellagerung, besonders im Darm unter Umständen undurch¬ 
führbar, bei früh ausgeführfcer Sektion ist der sichere bakterjo* 
skopische Nachweis der Typhusbazillen in Organen, die nur ver¬ 
einzelt liegende Stäbchen beherbergen, äußerst schwierig oder un¬ 
möglich ; postmortal kann eine Anreicherung der Bazillen zu charak¬ 
teristischer Häufchenbildung oder intravital innerhalb total nekro- 
tisierter Gewebsteile stattfinden. 
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Die Typhusnekrose stellt einen bedingt spezifischen, typhös- 
toxisch imbibierten Fremdkörper dar. 

Im Verlauf des klinischen Abdominaltyphus bestimmen zwei 
kausale Einflüsse die formalen Veränderungen, 1. der spezifische 
Erreger, der Typhusbazillus lind seine Gifte, und 2. die mit diesen 
Giften imbibierte, bedingt spezifische Nekrose. 

Auf Grund dieser Befunde ergeben sich nunmehr die Wechsel¬ 
beziehungen der kausalen Einwirkung und der formalen Gewebs- 
gestaltung. Da die Reaktion des örtlichen Gewebes, d. h. die 
affektiven und defensiven (= kausal-formal bedingten) Vorgänge 
die anatomische Krankheit ausmachen müssen, so konnte nur der 
Nachweis solcher Vorgänge genügen, um ein Organ (im anatomi¬ 
schen Sinne) als krank, für meine Fragestellung als typhös krank 
erscheinen zu lassen. 

Somit ist als Ergebnis meiner Untersuchungen über die gegen¬ 
seitigen Beziehungen zwischen Kausa und Forma festzustellen: 

Der spezifische Erreger, der Typhusbazillus und seine Gifte, 
wirkt affektiv schädigend vor allem auf die Lymphocyten, ab¬ 
stoßend (negativ-chemotaktisch ?) auf die polymorphkernigen Leuko- 
eyten, und defensiv anlockend (positiv-chemotaktisch ?) auf die Histio- 
cyten ein. Der nur bedingt spezifische, typhös imbtt)ierte Fremd-» 
körper wirkt wie jeder septische Fremdkörper anlockend auf die 
polymorphkernigen Leukocyten. 

Der eindringende Typhusbazillus, bakterioskopisch kaum nach¬ 
weisbar, verursacht als erste, formal erkennbare Veränderung, eine 
histiocytäre Reaktion. Die zerfallenden Bazillen machen Endo¬ 
toxine frei, die auf Grund alterativer, nekrobiotischer und nekro¬ 
tischer Gewebsveränderungen zur Alteration, Degeneration und 
znm örtlichen Tod (Nekation) des Gewebes führen. In jedem Sta¬ 
dium der Erkrankung ist aber eine Rückbildung auf dem Wege 
der Rekreation bzw. Reparation möglich. 

Die nur bedingt spezifische, typhös-toxisch imbibierte Nekrose 
löst eine leukocytäre Reaktion aus. Die Nekrose kann abgestoßen 
oder verflüssigt (eitrig) werden; es kann auch unter geeigneten 
Bedingungen eine Mischinfektion hinzutreten, die nach den allge¬ 
meinen Grundsätzen zu beurteilen ist. Die Leukocyten üben keinen 
unmUtelbaren Einfluß auf die Typhusbazillen aus, deren Wachs¬ 
tum somit bei entsprechenden Ernährungsverhältnissen, auch bei 
Anwesenheit von Leukocyten ungestört erfolgen kann. Die Funk¬ 
tion der Leukocyten ist in erster Reihe die einer Verdauung des 
toten Materials in Form einer Kolliquation. 
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Aus diesen Beobachtungen folgte, daß am Darm der Ausgang 
in Gesell wörsbildung eine Komplikation darstellt, die nicht einzu- 
treten braucht, uud die nach den histologischen Befunden über die 
Rückbildung solcher Herde auf keinen Fall als der regelmäßige 
oder häufigste Verlauf der Darmerkrankung angesehen werden 
kann. 

Die Befunde früher Rückbildung an den Follikeln des Darms 
erlauben danach ferner den Schluß, daß eine primäre typhöse Er¬ 
krankung. ausgehend von irgendeinem anderen Organ ohne vor¬ 
herige Beteiligung des Dünndarmes (Posselt) bis jetzt überhaupt 
in keiner Weise bewiesen ist. 

Die besondere Untersuchung des Darmes ergab folgende ana¬ 
tomische Einteilung der typhösen Darmerkrankung: 

1. Darmerkrankung mit Schwellung und Rückbildung ohne 
Geschwürsbildung. 

2. Darmerkrankung mit Schwellung und Gesellwnrsbil- 
dung mit nachfolgender Organisation, 

a) exsudativ-ulcerierende Form, 

b) sequestrierende Form. 

Die klinische Stadieneinteilung für 2 wäre somit eine solche 
in markige Schwellung, Geschwürsbildung und Geschwürsheiluug. 

Ich kam somit zu folgenden zusammen fassen den Ergebnissen: 
Die Pathogenese der histologischen Veränderungen am Darm, 
an den mesenterialen Lymphknoten, an der Milz, der Leber und am 
Knochenmark kann in einheitlicher Weise aufgefaßt werden. Die 
spezifische Reaktion wird kausal ausgelöst durch den spezifischen 
Erreger, den Typhusbazillus, formal bestimmt durch spezifisch 
ablaufende Gewebsveränderungen. Das Ergebnis ist die 
Bildung des typhösen Knötchens. Der spezifischen Patho¬ 
genese folgt eine nur bedingt spezifische, die als Ursache 
die zum septischen Fremdkörper gewordene Nekrose hat und 
formal nach den allgemeinen Regeln der septischen Infektion zu 
beurteilen ist. 

Die Schwellung der Milz und des lymphatischen Apparates 
außerhalb der Darmwand und ihrer Abflußbahn, sowie bestimmte 
Reaktionen an der Leber 'und am Knochenmark sind die Folge 
der toxischen Allgemeinreaktion auf den histiocyt&ren 
Apparat. 

Das Blut hat beim Typhus abdominalis lediglich die Aufgabe 
der Übermittlung der Typhusbazillen und der ihm aus den Organen 
angehenden Blutzellen, ohne daß eine nachweisbare gegenseitige 
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Beeinflussung innerhalb des Blutes stattfindet, wenigsten»’ nicht lin 
formaler Beziehung. .. iii 

Die Typhussepsis (im engeren, anatomischen Sinne) wii*d als 
zweite Art der typhösen Erkrankung vonh Typhus abdominalis ab- 
getrennt. Es spricht manches dafür, daß wir in der Typhussepsis 
eine Erkrankung des Blutes und der blutbereitenden Organe zu 
sehen haben mit atfektiv-defensiven Veränderungen, welche den 
herdförmigen Organ Veränderungen entsprechen. 

Zu II. Zur Entwicklung der kausal-formalen Pathogenese habe 
ich unter Heranziehung bakteriologischer Befunde streng unter¬ 
schieden die Rezeptionspforte des Erregers, die Invasi ons- 
stelle (Stelle des Eintritts des Erregers in das Gewebe), den 
Primärinfekt (Stelle der ersten, spezifischen formalen Gewebsr 
reaktion) und die Art der Ausbreitung. Der Vergleich der Ent¬ 
wicklung der typhösen Knötchen ermöglichte die Feststellung zeit¬ 
licher Beziehungen zwischen den einzelnen spezifischen Organ¬ 
veränderungen und auf Grund der histologischen Befunde die Klar¬ 
legung der enterogenen, lymphogenen und hämatogenen Aus¬ 
breitung. 

Unter dem Gesichtspunkt, daß ausschließlich das Produkt der 
affektiven und defensiven Vorgänge, das typhöse Knötchen die 
kausal-formale Pathogenese bestimmt, wurde festgestellt: der Ein¬ 
tritt des Typhusbazillus kann grundsätzlich an jeder Stelle des 
menschlichen Körpers erfolgen, nach allgemeiner Anschauung in 
der Regel per os. 

Es ist bis heute gänzlich unbekannt, an welcher Stelle des 
menschlichen Körpers der Typhusbazillus nach seiner Aufnahme 
per os in das Gewebe eindringt, und wo er in das Blut Übertritt. 
Wir müssen als Tatsache annehmen, daß der Primärinfekt des 
Typhus abdominalis in einer Peyerschen Platte am unteren Ileum- 
ende zu suchen ist. 

Die Infektion der Peyerschen Platten aufwärts erfolgt wahr¬ 
scheinlich dauernd durch Reinfektion von oben her, diejenige der 
anderen Organe lymphogen bzw. hämatogen. 

Nach Aufnahme der Typhusbazillen per os ist somit der Typhus 
abdominalis nach kausal-formalen Grundsätzen in bezug auf den 
Sitz der ersten Veränderung und in bezug auf die Art der Aus¬ 
breitung als enterogene Erkrankung anzusehen. Im Darm 
spielen sich in den meisten Fällen auch die stärksten anatomischen 
Veränderungen ab. Stellt die Invasionsstelle gleichzeitig den 
Primärinfekt dar, so ist auch, abgesehen von Ausnahmefällen konna- 
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taler, Impf- und ähnlicher Infektion, der Infektionsweg als be¬ 
stimmt enterogen anzusehen. Fallen Invasionsstelle und Primär- 
infekt nicht zusammen, so ist die Eintrittsstelle des Erregers in 
das Gewebe bis heute nicht nachweisbar. 

Vom Darm her erfolgt sekundär lymphogen bzw. hämatogen 
die Infektion anderer Organe. 

Die Typhussepsis im engeren (anatomischen) Sinne spielt sich 
wohl dauernd in den blutbereitenden Organen und im Blute ab. 

Im folgenden wurde eingegangen auf die von klinischer Seite 
aufgestellte Theorie der Pathogenese des Typhus abd. auf Grund 
der Auffassung des Typhus als Sepsis (im klinischen Sinne). 

Die Anschauungen, die sich für die Vertreter jener Lehre wie 
Schottmüller, Jürgens, Fornet u. A. hieraus ergaben, wurden 
einer Kritik unterzogen: 

Da der klinische Verlauf des Typhus abdominalis nicht be¬ 
urteilt werden darf nach der Schwere der Erkrankung, in der sich 
der Darm befindet, so beweisen die Einwände der Vertreter der 
Auffassung des Typhus abdominalis als Typhussepsis im weiteren 
(klinischen) Sinne nichts gegen die Bedeutung des Sitzes des 
Primärinfekts im Darm und gegen die Art der Ausbreitung vom 
Darme aus. 

Es fehlt noch jeder Beweis, daß eine Erkrankung des Blutes 
den formalen Darmwandveränderungen vorausgeht, vielmehr sprechen 
alle Untersuchungen der pathologischen Anatomen dagegen. Da¬ 
mit wird die Übertragung der Theorie der „Typhussepsis“ auf 
formale Vorgänge als zu wenig begründet abgelehnt. 

Der Typhus abdominalis ist in bezug auf die Allgemeinreaktion 
des Organismus als eine Endotoxinkrankheit zu bezeichnen. 

Allgemein ergibt sich nach dem Stande unserer heutigen 
Forschungsmöglichkeit folgendes: 

Die pathologische Physiologie ist allein in der Lage, für allge¬ 
meine, anatomisch nicht festzulegende Vorgänge (allgemein sym¬ 
ptomatisch-klinische Erscheinungen) Beweise zu geben. Sie ist 
nicht imstande, örtliche Befunde bakterioskopisch-formal nachweis¬ 
barer Organ Veränderungen durch physikalisch-chemische Reaktionen 
im engeren Sinne einschließlich der Methoden der Serologie be¬ 
weisend zu ersetzen. 

Die pathologische Anatomie ist imstande, kausal und formal 
geschlossene Beweise für die enterogene Entwicklung des Typhus 
abdominalis zu erbringen, sie ist nicht imstande, die klinischen 
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Allgemeinsymptome des' Typhus abdominalis allein auf kausal¬ 
formale Ursachen zurückzuführen. 

.Zu III. Im Vergleich der Vorgänge beim Typhus abdominalis 
mit jenen verwandter Krankheiten und mit krankhaften Vorgängen 
wnrde Folgendes festgestellt: 

Typhus und Phthise sind Infektionskrankheiten, deren Erreger 
eine histologisch gleichartige, subakute bzw. chronische, exsudativ- 
zellnläre, defensiv-restituierende Reaktion auslösen. Bezüglich der 
Bildung des Primärinfekts, der kausal-formalen lymphogenen und 
hämatogenen Ausbreitung, sowie der Blutinfektion (Sepsis) zeigen 
beide Krankheiten weitgehende Übereinstimmung. 

Einer bestimmten. Zellart, wie jener der Typhuszelle, der 
phthisischen Riesenzelle und ähnlichen Zellformen kommt eine aus¬ 
schließliche Bedeutung für die Stellung der Diagnose spezifischer 
infektiöser Veränderungen nicht oder nur bedingt zu. 

Die Auswahl in der Zusammensetzung der Zellelemente inner¬ 
halb der Blutkapillaren erscheint dem augenblicklichen Bedürfnis 
des betreffenden Organs, seiner physiologischen oder pathologischen 
Funktion weitgehend angepaßt. 

Die akute Sepsis könnte als eine Krankheit angesehen werden, 
die, verursacht durch vorwiegend exogene Erreger, eine erfolgreiche 
und von Gewebsorganen unabhängige Infektion der blutbereitenden 
Organe und des Blutes darstellt und zwischen beiden nach Art 
einer Organerkrankung affektiv-defensive Vorgänge auslöst. Die 
Organe sind in reinen Fällen nur Lieferungs- bzw. Ablagerungs¬ 
stätten des Blutes. 

C. Schluß. 

Damit bin ich am Ende meiner Ausführungen angelangt. Soweit 
ich glaubte, gegenüber dem Kliniker den pathologisch-anatomischen 
Standpunkt in der Auffassung der biologischen Vorgänge beim 
Typhus abdominalis vertreten zu müssen, hatte ich dies jeweils 
dort getan, wo sich mir klinische und pathologisch-anatomische 
Auffassung zu widersprechen schien. Dabei war mir oberster 
Grundsatz, weder klinischer Erfahrung noch pathologisch-physio¬ 
logischen Tatsachen zugunsten pathologisch-anatomischer Theorie 
irgendwie Gewalt anzutun; umgekehrt mußte ich gegebenen Falles 
den anatomischen Standpunkt gegenüber formal unhaltbaren An¬ 
schauungen vertreten. 

Nach dem heutigen Stand unserer Forschungsmöglichkeiten ist 
allein die pathologische Anatomie imstande, auf Grund formaler 
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Befunde eine Erklärung zu geben für die Entwicklung einer ört¬ 
lichen Erkrankung und für ihre Ausbreitung sowie, von wenigen Aus¬ 
nahmen abgesehen, für die klinischen Symptome, die diese Ver¬ 
änderungen örtlich auslösen, Tatsachen beizubringen. Sie ist aber 
nicht in der Lage, die klinischen Allgemeinerscheinungen des 
menschlichen Organismus durch formale Untersuchungen zu er¬ 
läutern. Dies ist Aufgabe und Gebiet der pathologischen Physio¬ 
logie, die aber ihrerseits vorläufig keine Methoden serologischer, 
toxikologischer oder allgemein physikalisch-chemischer Art besitzt, 
örtliche Organveränderungen und ihre Symptome mit der Sicherheit 
eines Beweises festzulegen. Sollten sich die Versuche von der Art 
Abderhaldens als durchführbar erweisen, Abwehrfermente oder 
andere Körper als spezifisch für bestimmte Organveränderungen 
festzustellen, dann wird auch die pathologische Physiologie in der 
Lage sein, ein Wort bei der Organpathogenese der Krankheiten 
mitzusprechen, denn erst die Reaktion ist für sie der Be¬ 
weis. 

Es ist andererseits der pathologischen Anatomie gelungen, auf 
Grund färberischer Verfahren die Untersuchungsergebnisse der 
Bakteriologie durch die Bakterioskopie sich in weitem Umfange 
nutzbar zu machen. Ebenso mag auch die Hoffnung, berechtigt 
erscheinen, daß mikrochemische und -physikalische Reaktionen uns 
späterhin auch formalen Einblick in pathalogisch - physio¬ 
logische Verhältnisse geben werden. Denn jede neu auf¬ 
tretende Wissenschaft veranlaßt die pathologische Anatomie, das 
Gebiet ihrer formalen Forschungsmöglichkeiten weiter auszudehnen: 
aber erst die Form ist uns der Beweis. 


Literaturaugaben. 


(Nach Textseiten geordnet, die Belegstellen wenn nötig in Klammern 

angegeben). 


Band 126. 


S. 354. H o f f m an n, C. E. E.. Untersuchungen über die pathologiseh-anatomiscben 
Verändernugen der Organe beim Abdominaltypbas, Leipzig 1869. 

S. 354. Carschmann,H., Der Unterleibstyphus. H. Nothnagel, Spezielle Patho¬ 
logie nnd Therapie, Bd. III, 1, Wien 1898. 

S. 356. Asclioff, L., Weshalb kommt es zn keiner Verständigung über den 
Krankheits- nnd Entzündungsbegriff? Berliner klin. Wochenschr. 1917. 
S. 61. 

S. 357. Boux, W., Terminologie der Entwicklungsmechanik der Tiere nnd 
Pflanzen. Leipzig 1912 (S. 460/61). 

S. 357. Ribbert, H., r Zweckmäßigkeit“ in der Pathologie. Bonn 1906 (S.67) 

S. 359. Virchow, R., Die Entzündung. Handbach der spez. Pathologie nnd 
Theirapie, 1. Bd., 1854 (S. 49). 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Pathogenese des Typhus abdominalis (Eberth). 37 

S. 359. Aschoff, L., 1. c. 1917 (S. 52). 

3. 364. Rindfleisch, E., Lehrbuch der pathologischen Gewebelehre, 2. And., 
1871 (S. 100 u. 321 ff.). 

S. 364. Grobe, F., Zur Geschichte der Melanämie nebst Bemerkungen über den 
normalen Ban der Milz und Lymphdrttsen. Virchow’s Archiv, Bd. 20, 
1861, S. 300 (S. 347/48). 

3. 364. Billroth. Tb., Nene Beobachtungen über die feinere Struktur patho¬ 
logisch veränderter Lymphdrttsen. Virchow’s Arch. Bd. 21, 1861, S. 423 
(S. 442). 

S. 364. Hoff mann, C. E. E., 1. c. 1869 (S. 107). 

$. 364. Bibbert, H., Ziegler’s Beiträge, Bd. 6, 1889, S. 185 (S. 205). 

364. Weber, T., Anatomisch-histologische Untersuchungen über einen Fall 
von Typhus abdominalis. Inaug.-Diss. Zürich 1894, S. 28ff. 

3. 364. Saltykow, S., Über die sogenannten Typhuszellen. Zeitschr. f. Heil¬ 
kunde, Bd. 21, 1900 (Sep. S. 5). 

S. 364. Virchow, R., Über die Beziehungen des Typhus zur Tuberkulose. 
Wiener med. Woebeuschr. VI, 1856, Kap. 1 u. 2 (Spalte 18). 

3. 364. Hoffmann, A., Beitrag zur Kenntnis der Darm Veränderungen, besonders 
der Bildung des Schorfes bei Typhus abdominalis. Inaug.-Dis6. Braun¬ 
schweig 1890 (S. 26). , 

3. 364. Harchand, F., Über die Herkunft der Lymphocyten und ihr Schicksal 
bei der Entzündung. Verhdlg. d. Deutsch, patnol. Gesellsch.. 16. Tagung, 
Marburg 1913, S. 5 (8. 53). 

3. 364. Schmidt, M. B., Über Typhus abdominalis. Zentralblatt f. Pathologie, 
18. Bd., 1907, S. 593 (S. 601). 

S. 361. Aschoff, L., Verdauungsorgane, in L. Aschoff, Pathol. Anatomie, 
III. Auflage, Jena 1913. 

S 364. Ziegler, E., Lehrbuch der allgemeinen Pathologie und der pathologi¬ 
schen Anatomie, 11. Auflage, Jena 1906. 

$. 364. Orth, J., Pathologisch-anatomische Diagnostik, 8. Auflage, Berlin 1917. 

3. 364. Kaufmann, E., Spezielle pathologische Anatomie, 6. Anfl., Berlin 1911. 

3.364. Sehwalbe, E., Allgemeine Pathologie, Stuttgart 1911. 

S. 364. Herxheimer, G., Schmaus-Herxheimer, Grundriß der pathologischen 
Anatomie, 10. Aufl.. „Wiesbaden 1912 (S. 541). 

S. 364. Billroth, Th., Über F. Grohe’s Beobachtung den Ban der mensch¬ 
lichen Milz betr. Vircbow’s Arch. Bd. 20. 1861, S. 528 (S. 529). 

S. 364. Förster, A., Pathologische Anatomie, 2. Anfl., Leipzig 1863, 2. Spe¬ 
zieller Teil, S. 820/21. 

3. 364. Hoffmann, C._E. E., 1. c. 1869 (S. 201). 

3. 365. Ponfick, E., Über die sympathischen Erkrankungen des Knochenmarks 
bei inneren Krankheiten. Virchow’s Arch., Bd. 56, 1872, S. 634 (S. 551). 

3. 365. Fraenkel, E., Über Erkrankungen des roten Knochenmarks, besonders 
der Wirbel bei Abdominaltyphus. Mitteilungen aus den Grenzgebieten 
der Medizin u. Chirurgie, 11. Bd., 1903, S. 1. 1 

S. 365. Askanazy, M., Äußere Krankheitsursachen in L. Aschoff, Allgemeine 
Pathologie, 3. Anfl.. Jena 1913 (S. 163). 

3. 365. Mallory, F. B., The Principles of Pathologie Histology. Philadelphia 
and London 1914 (S. 177). 

3. 365. Schmidt, M. B.J. c. 1907 (S. 594). 

3. 365. Fraenkel, E., Über Abdominaltyphns. Deutsche med. Wochenschr. 
1887, S. 101. 

S. 365. Bäumler, Ch., Praktische Erfahrungen über Kaltwasserbehandlung bei 
Ileotyphus. Deutsches Arch. f. klin. Med., 66. Bd., 1899, S. 21 (S. 44). 

3.365. Curschmann, H., 1. c. 1898 (S. 100). 

3. 365. Fraenkel, E., Über Roseola typhosa. Zeitschr. f. Hygiene, Bd. 34, 1900. 
S. 482 (S. 490). 

3.365. Mallory,'F. B., A histological study of Typhoid Fever. The Journal 
of experimental Medicine, Bd. III, 1898, S. 611 (S. 628). 

3.365. Ders., I. c. 1914 (8. 166). 

3 366. Ders., 1. c. 1914. 

3.366. Ders., 1. c. 1914 (S. 166). 


Digitizeit by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Gkakf 


Digitized by 


38 


8. 367. Aschoff, L. u. Kiyono, Zur Frage der groben Mononukleären. Folia 
haematologica, Bd. 15, 1913, S. 383, and 

S. 367. Kiyono, K., Die vitale Karminspeichernng. Jena 1914. 

S. 367. Mallory, F. P>,, 1. c. 1898 (S. 628). 

8. 368. Aschoff. L., Über anatomische Befände bei Fleckfieber. Med. Klinik 
1915. 8. 798. 

8. 368. Schmidt, M. B., 1. e. 1907. 

8. 368. Bayer, Das Verhalten der Lymphdrüsen bei Typhus abdominalis. 
Verhdlg. d. Deutsch. Patbol. Gesellschaft, Bd. 13, 1909, S. 263. 

8. 368. Schmidt, M. B , 1. c. 1907 (S. 599). 

S. 368. Bayer, 1. c. 1909 (S. 264). 

•S. 369. Fraenkel, E., Diskussionsbemerkung zu Bayer. 1. c. 1909 (S. 265). 

S. 369. Aschoff, L., 1. c. 1913. 

S. 369. Virchow. R., Kriegstyphus und Ruhr. Virchow’s Arch., Bd. 52, 1871. 
S. 1 (und früher). 

S. 369. Hoffinann, 0. E. E., I. c. 1869. 

S. 369. Marchand, F., Zur Kenntnis der Darmveränderuug bei Abdominal¬ 
typhus. Zentralbl. f. Pathologie, Bd. 1, S. 121, und 

S. 369. Ders.. Zur Kenntnis der Darraveränderang bei Abdominaltyphns. Med. 
Klinik 1916, S. 488. 

S. 369. Fraenkel, E., 1. c. Grenzgebiete 1903 (8. 11). 

S. 369. Wagner, E. Zur Kenntnis des Abdominaltyphus. Deutsches Arch. f. 
klin. Med., Bd. 37. 1885, S. 201. 

8. 369. Hoffmann, C. E. E., 1. c. 1869. 

8. 369. Fraenkel, E. n. Simmonds, M., Die ätiologische Bedeutung des 
Typhusbacillus, Hamburg u. Leipzig 1886 (8. 201 

S. 369. Mallory, F. B., 1. c. 1898 fS. 622). 

8. 369. Schmidt, M. B.. 1. c. 1907 (S. 594ff.) 

S. 369. Wagner, E., 1. c. 1885 (S. 218). 

8. 369. Hoffmann, 0. E. E., 1. c. 1869 (S. 287). 

8. 369. Mallory, F. B. t 1. c. 1898 fS. 626/627), 1914 (S. 175/177). 

8. 369. Fraenkel, E., 1. c. 1900 (p. 491). 

8. 369. Ders., Über Typhus abdominalis und seine Beziehungen zu den Gallen¬ 
wegen. Mitteilungen aus den Grenzgebieten der Medizin und Chirurgie, 
Bd. 20. 1909. S. 898 (8. 904). 

8. 369. Ders., 1. c. 1903. 

8. 370. Mallory, F. B., 1914 (8. 1731. 

8. 370. Schmidt, M. B., 1. c. 1907 (8. 594ff.). 

8. 371. Birch-Hirschfeld, F. W., Lehrbuch der pathologischen Anatomie, 
4. Anti., 1895 (S. 693). 

>. 371. Askanazy, M., 1. c. 1913. Bd. 1 (8. 162). 

8. 371. Ribbert, H.. Lehrbuch der allgemeinen Pathologie und der patholo¬ 
gischen Anatomie, Leipzig 1915, 8. 524. 

8. 371. Orth, J, 1. c. 1917 (S. 692). 

8. 371. Schwalbe, E., 1. c. 1911 (8. 527). 

8. 371. Schridde, Die blutbereitendeu Organe, in L. Aschoff 1. c. 1913, Bd. 1 
(S. 113). 

S. 371. Kaufmann. E.. 1. c. 1911 (8. 157). 

8.371. Aschoff, L„ Verdanungsorgane, in L. Aschoff 1. c. 1913. Bd. 2 
(S. 8091. 

8. 371. Orth, J., 1. c. 1917 (S. 695). 

8. 371. Fraenkel, E. u. Simmonds, M.. 1. c. 1886 (8. 15i. 

S. 371. Schmidt. M. B., 1. c. 1907 (S. 595). 

8. 371. Fraenkel, E, 1. c. 1903 (S. 6). 

8. 371. Fraenkel, E. u. Simmonds, M., 1. c. 1885 (S. 52). 

S. 371. Mallory, F. B., 1. c. 1898 (S. 628). 

8. 371. Jürgens, G., Typhus und Paratyphus in Spezielle Pathologie und 
Therapie innerer Krankheiten 1913 (8. 163). 

8.372. Reh er, Arch. f. experiment. Pathologie und Pharmakologie, lH8o, 
8. 420. 

8. 372. Fraenkel, E. u. Simmonds, M., 1. c. 1885 (S. 19). 


Gck 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Pathogenese des Typhus abdominalis (Ebertli). 


39 


& 372. Dies., 1. c. 1885 (S. 52). 

5. 373. Joest, E., Vergleichende Untersuchungen über die durch Bakterien der 
Gärtnergruppe in der Leber des Kalbes und die durch Typhusbazillen 
in der Leber des Menschen bedingten Psendotuberkel. Verhandlg. der 
Deutsch. Pathol. Gesellschaft, 17. Tagung München 1914, S. 238 (S. 265). 

$. 375. Kiyono, K., 1. c. 1914 (S. 184). 

5.383. Fraenkel. E., 1. c. 1103 

$. 391. Mallory, F. B., 1. c. 1898 und 1914 (S. 162). 

S. 391. Jürgens, G., 1. c. 1913 (S. 161). 

5. 392. Virchow, R., Kriegstypbus und Ruhr. Virchow's Arcli. Bd. 52, 1871, 
S. 1 (S. 15). 

-S. 392. Orth. J., Lehrbuch der speziellen pathol. Anatomie, 1.Bd., Berlin 1887 
(S. 819). 

$. 392. Banmgarteu. P. v., Lehrbuch der pathogenen Mikroorganismen, Leipzig 
1911 (S. 609). 

.'<.392. Mallory, F. B., 1. c. 1898 (S. 618). 

5. 392. Gruber, G. G., Über die durch Infektion mit Bakterien der Typhus¬ 
gruppe in der Leber bedingten knötchenförmigen Nekroseherde (sog. 
r miliare Lymphome“). Zentralbl f. Bakteriologie etc.. 1. Abt., 77. Ba., 
Originale 1916, 8. 301 (S. 302, 307). 

5. 392. Mallory, F. B., 1. c. 1898 (S. 618 u. a.t. 

8. 393. Ders., 1. c. 1898 (S 623ff.). 

S. 393. Orth, J., 1. c. 1887 tS. 819). 

8. 393. Baumgarten, P. v., 1. c. 1911 (S. 609). 

$.394. Jürgens, G., 1. c. 1913 (S. 163). 

3. 395. Baumgarten. P. v., 1. c. 1911 (S. 609/10). 

$• 395. Neufeld, F., Typhus, in Kolle-Wassermann, Handbuch der pathogenen 
Mikroorganismen, 1. Aufl , 2. Bd., Jena 1903, 8. 204 (S. 263 und Literatur). 

5 . 397. Stüber, Die Chemotherapie der Bazillenträger. Deutsche med. Wochenschr. 
1917, S. 480. 

5. 397. Fraenkel, E, 1. c. 1909. 

$. 397. Nissle, Über die Grundlagen einer neuen ursächlichen Bekämpfung der 
pathologischen, Darmflora, Deutsche med. Wochenschr., 1916. 

5'. 398. Virchow, R., Virchow's Archiv 1849, Bd. 2, S. 244 und Virchow’s Arch. 

1871, Bd. 52, S. 13 (siehe dort auch Lit.). 

5. 398. Hoffmann, C. E. E, 1. c. 1869, S. 62 und 8. 209. 

3. 396. Birch-Hirschfeld, F. V., Patholog. Anatomie 1895, 2. Bd., 4. Aufl. 

(S. 686). 

$•398. Kaufmann, 1. c. 1911 (S. 605). 

398. Orth, J, 1. c. 1917 (S. 697). 

$• 399. Griesinger, zitiert bei Cnrschmann, 1. c. 1898 (S. 275), auch unten¬ 
stehend Bäum ler 1867. 

$• 399. Bänmler, Ch., Klinische Beobachtungen über Abdomiualtyphus in Eng¬ 
land. Deutsches Arch. f. klin. Med., 3. Bd., 1867, S. 278. 

$-399. Jürgens. 1. c. 1913 (S. 220). 

$• 399. Virchow, B.. 1. c. 1849 und 1871. 

$. 3a9. Posselt,A., Atypische Typhusiufektion, Typhus ohne Dannerkrankungen, 
in Lnbarsch-Ostertag, Ergehn, d. allg. Pathologie, 16. Jahrg., 1. Abt.. 
1912, S. 184. 

$ 399. Neufeld, F., 1. c. 1903 (8. 273). 

^ 399. Posselt, A., 1. c. 1912 (S. 303-. 

$. 399. Ders., 1. c. 1912. 

$• 400. Jores, L., Zur Typhnssepsis. Münchener med. Wochenschr. 1911, S. 1247. 

$■401. Rössle, Zur Jenaer Typhusepidemie. Münchener med. Wochenschr. 1916. 
8. 1321. 

$• 401. Henke, Fr., Patbolog.-anat. Beobachtungen Uber den Typhus abdomi¬ 
nalis im Kriege. Ziegler’s Beitr. 1917, S. 781 (8. 782). 

$.401. Marchand, F., Zur Kenntnis der Darmveränderung beim Abdominal¬ 
typbus. Zentralbl. f. path. Anat. 1890, Bd. 1, S. 121. 

$ 401. Hoffmann, A., Beitrag zur Kenntnis der Darmveränderungen, besonders 
der Bildung des Schorfes bei Typhus abdominalis. Inaug.-Diss. Marburg 1890. 


Digitizetf by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


40 GkÄFK 

S. 401. March and, F. f Zur Kenntnis der Darm Veränderung beim Abdominal- 
typhös. Med. Klinik 1916, 8. 488. 

8. 401. Weber, Tr., Anatomisch-histologische Untersuchungen über einen Falt 
von Typhus abdominalis. Inaug.-Diss. Zürich 1894. 

8. 401. Seubert. 11., Über die Darmveräiiderungeu bei Typhus abdominaliv 
Inaug.-Diss. Tübingen 1897. 

S. 401. Marchand, F., 1. c. 1916. 

S. 401. Ders., 1. c. 1890. 

S. 403. Jürgens, G., 1. c. 1913 (S. 220). 

S. 403. Curschmann, H., 1. c. 1898 (8. 283) 

8. 403. Dufourmentel, S.. Peritonite par Perforation au cours dune de vre 
typhoid a forme ambulatoire. Bulletin de la Societe Anatomique de Pari>. 
1911 (S. 323). 

8. 403. Mahn, L., Über einen bemerkenswerten Fall von Unterleibstyphus 
Berliner klin. Wochenschr. 1915. S. 1218. 

S. 403. Rössle, 1. c. 1916, 8. 1321. 

S. 404. Schmidt, M. B., Diskussionsbemerkung zu Joest. 1. c. 1914 (8. 260. 

8. 404. Benda, C., Diskussiousbemerkung zu Joest, 1. e. 1914 (S. 26<>j. 

S. 404. Joest, E.. 1. c. 1914 (8. 255). 

8. 405. Frank, E., (Jber die Pathogenese des Typhus abdominalis. Deutsche 
med. Wochenschr. 1916, S. 1062. 

S. 406. Mallory, F. B.. 1. c. 1898 (8. 628). 

S. 406. Frank, E., 1. c. 1916. 

8. 406. Rössle, R., Die pathologische Anatomie der Infektionskrankheiten, be¬ 
sonders einiger wichtiger Kriegsseuchen, in Jahreskurse für ärztlich«: 
Fortbildung 1917. 8. 15 (8. 26). 

S. 407. Neufeld, F., 1. c. 1903 (Literatur S. 264). 

S. 407. Askanazy, M., Pathologische Reaktionen nach der Typhusschlitz- 
impfung. Kriegspathol. Tagung Berlin 1916, 8. 22. 

S. 408. Goldscheider, Impf-Milzschwellung und Tvphusdiagnose. Deutsche 
med. Wochenschr. 1915, 8. 1177. 

8. 408. Kämmerer, H. u. W'oltering. W., Typhusschutzimpfang und Milz¬ 
schwellung. Münchener med. Wochenschr. 1916, S. 57. 

S. 408. Gaehtgcns, Typhus abdominalis, in Lubarsch-Ostertag, Ergebnisse dev 
Pathologie und Anatomie, 18. Jahrg., 1. Abt. 1915, 8. 393 (S. 462 . 

8. 408. Ders., L c. 1915 (8. 463). 

8. 408. Haendel, zitiert nach Gaehtgens, 1 c. 1915 (8. 463). 

8. *408. Hünermann, Über Typhusschutzimpfung. Verhandl. der außerordentl. 
Tagung des Deutschen Kongr. f. innere Medizin in Warschau, Wiesbaden 
1916, 8. 207 (S. 230). 

8. 409. Mallory, F. B., 1. c. 1914 (S. 165). 

8. 410. Schottmüller, H., Zur Pathogenese des Typhus abdominalis. Müucheii*r 
med. Wochenschrift 1902, 8. 1561 (S. 1562). 

8. 410. Kays er. H., Frühdiagnose. Bakteriologie des Typhus sowie Paratyphn% 
Zentralbl. für Bakteriologie, 1. Abt.. 42. Bd., Originale, 1906, S. 185 uud 
Zur Technik der Blutanreicherung vermittelst der „Typhusgallenndirc“. 
Münchener med. Wochenschrift 1907, S. 1078. 

S. 410. Gaehtgens, G.. 1. c. 1915 (8. 453). 

8. 410. Kutscher. K. Abdominaltyphus, in Kolle-Wassermann, Handbuch 
der pathogenen Mikroorganismen, 2. Aufl., Bd. 3, 1913 (8. 765). 

S. 410. L ti d k e, H., Über den latenten Mikrobismus der Typhusbazillen, Münchener 
med. Wochenschr. 1909, S. 57 und Latenter Mikrobismus der Typbus¬ 
bazillen, Deutsche med. Wochenschr. 1909, S. 1251. 

8. 410. Joch mann, Über Bakteriämie. Zeitschr. für ärztl. Fortbildung II. S. 766. 

S. 410. Posselt, 1. c. 1912 (8. 282). 

8. 410. Naegeli, 0., Blntkrankheiten und Blutdiagnostik. 2. Aufl.. Leipzig 191-- 
8. 625 ff. 

8. 410. Ziegler, K. u. Schlecht, K., Untersuchungen über die leukocytotischen 
Blutveränderungen bei Infektionskrankheiten und deren physiologische 
Bedeutung. Deutsches Arch. f. klin. Med, Bd. 92, 1908, 8.564 (8 5*1 • 

S. 411. Jürgens, G., 1. c. 1913 (8. 188). 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Pathogenese des Typhus abdominalis (Eberth). 


41 


S. 411. Naegeli, 0.. 1. c. 1912. 

8.411. Schmidt, M. B, 1. c. 1907 (8. 597). 

S. 411. ßaehtgens, W., 1. c 1915 (S. 484). 

S. 411. Mallory, F. B., 1. c. 1898 (S. 626). 

$. 412. Ziersch, P., Beobachtungen bei Typhusschutzgeimpften. Inaug.-Diss. 
München 1915 (S. 11). 

S. 413. Chiari,H u. Kraus, Zur Kenntnis des atypischen Typhus abdominalis, 
resp. der reinen typhösen Sephthämie. Zeitschr. f. Heilkunde, Bd. 18,1897, 
8. 471. 

8. 413. Neufeld, F., 1. c. 1903 (S. 271 ff.). 

S. 413. Stadelmann, E. u. Wolff-Eisner, A., Über Typhus und Kolisepsi» 
und über Typhus als endotoxine Krankheit. Münchener med. Wochenschr. 
1907, S. 1161. 

S. 413. Posselt, R., 1. c. 1912 (S. 280ff). 

$.413. Jores, 1.., 1. c. 1911. 

$.413. Nenfeld, F., 1. c. 1903 (8. 274). 

Band 126. 

S. 3. Schmidt, M. B., 1. c. 1907 (S. 599). 

$. 3. Posselt A., 1. c. 1912. 

.$. 4. Gaffky, Mitteilungen aus dem Kaiserl. Gesundheitsamt, Bd. 2, 1884. 

$. 4. Eberth, Virchow’s Arch., Bd. 81, 1880. 

$. 4. Chiari. H., Über Typhus abdominalis und Paratyphus in ihren Be¬ 
ziehungen zu den Gallenwegeu. Verhandl. der Deutschen pathol. Ge¬ 
sellschaft, Bd. 11, 1907, 8. 143 (S. 161). 

$. 4. Fraenkel, E, 1. c. 1909 (8. 917) und Disknssionsbemerknng zu Bayer, 
1. c. 1909, S. 265. 

S. 4. Baumgarten, P. v., 1. c. 1911 (S. 605). 

3. 4. Askanazy, M., 1. c. Bd. 1, 1913 (S. 161). 

S. 4. Aschoff, L., 1. c. Bd. 2, 1913 (8. 811). 

$. 4. Herxheimer; G., 1. c. 1912 (S. 543). 

•$. 4. Bibbert, H., 1. c. 1915 (8. 524). 

S. 4. Jores, L., Anatomische Grundlage wichtiger Krankheiten. Berlin 1913. 
8. 147. 

S. 4. Mallory, F. B., 1. c. 1914 (S. 166). 

$. 4. Kaufmann, E., 1. c. 1911 (S. 504). 

S. 4. Schwalbe, E., 1. c. 1911 (S. 527). 

8. 4. Rössle, B., 1. c. 1917 (8. 26). 

$. 4. Chiari u. Kraus, 1. c. 1897. 

•$. 4. Jores, L., 1. c. 1911. 

8. 4. Hoffmann, C. E. E., 1. c. 1869 (8. 391). 

S. 5. Cur schm an», H., 1. c. 1898 (8. 79 ff.). 

S. 5. Bäumler, Ch., 1. c. 1899. 

$. 5. Hoffmann, C. E. E., 1. c. 1869. 

S. 5. Klemperer, F., Ätiologie des Abdominaltyphns, in „Die deutsche Klinik“. 
Bd. 2, 1903 (8. 468)69). 

8. 5. Strümpell, A., Lehrbuch der speziellen Pathologie und Therapie der 
inneren Krankheiten, 19. Aufl., 1914, Bd. 1, 8. 11/12. 

8. 5. Neufeld, F., 1. c. 1903 (8. 273). 

8. 5. Gaehtgens, W., 1. c. 1915 (S. 484). 

8. 6. Schottmüller, H., 1. c. 1902 (S. 1564). 

8. 5. Stadelmann, E. u. Wolff-Eisner, A., 1. c. 1907. 

8. 5. Jürgens, G., 1. c. 1913 (S. 164ff). 

8. 5. Fornet, W., Ergebnisse der Medizin und Kinderheilkunde, 11. Bd.. 1913. 
8. 167 fS. 186). 

8. 6. Chiari, H. u. Kraus, 1. c. 1897. 

8. 6. Jores, L., 1. c.„ 1911. 

8. 6. Förster,.J., Über Beziehungen des Typhus und Paratyphus zu den 
Gallenwegen. Verhandl. der deutschen Pathol. Gesellschaft, Bd. 11, 1907, 
8. 163 (S. 166). 

8. 7. Aschoff, L., Die WnrrafortsatzentzUndnng, Jena 1908, 8. 29. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



42 


( ,Tl{ \FF 


Digitized by 


S. 8. Jürgens^ G., 1. c. 1913 (S. 165). 

8. 8. Garre, zitiert nach Königsfeld, Über den Durchtritt von Tuberfeel- 
bazillen durch die unverletzte Haut. Inaug.-Diss. Jena 1911, 8. 1. 

S. 8. Weichselbaum, Albrecht, Gohn, Über Pest. Wiener klin. 
Wochenschr. 1899. 

8. 8. Fraenkel, C., Über die Wirkung der Tuberkelbazillen von der unver¬ 
letzten Haut aus. Hygienische Rundschau 1907, S. 903 und 1910, S.817. 
S. 8. Königsfeld, H., 1. c. Inaug.-Diss. 1911. 

S. 9. Förster J., 1. c. 1907 (S. 164). 

S. 9. Drigalski, v., zitiert nach K olle- Het sch. Die experimentelle Bakterio- 
• logie und die Infektionskrankheiten. 1916 (S. 309). 

S. 9. Baumgarten, P. v., 1. c. 1911 (S. 686). 

S. 9. Takeya u. Dold, Untersuchungen über die Durchgängigkeit der Haut 
und Schleimhaut für Tuberkelbazillen. Arbeiten auf dem Geb. d. path. 
Anat. und Bakt. (Tübingen) Band VI. 1908, S. 710). 

S. 9. Fraenkel, C, 1. c. 1907 (S. 904), 1910 (S. 819». 

S. 9. Behring v., Tuberkulosebekämpfung, 1. c. Koenigsfeld 1911, 

S. 9. Westenhoeffer, Über die Wege der tuberkulösen Infektion im kind¬ 
lichen Körper. Berliner klin. Wochenschr. 1904, S. 153 (S. 155). 

S. 9. Koenigsfeld, H., 1. c. 1911 (S. 35). 

S. 10. Fraenkel, E., 1. c. 1909 (S. 900). 

S. 10. Virchow, R., zitiertnach C. E. E. Hoff mann. 1. c. 1869 (S. 396). 

S. 11. Jürgens, G., Zur Ätiologie und Pathogenese des Abdominal typhös. 

Zeitschr. f. klin. Med, Bd. 52, 1904 (S. 82). 

8. 11. Jürgens, G., 1. c. 1913 (S. 164). 

8. 12. Schottinü 11 er y H., Die typhösen Erkrankungen in Mohr-Staehelin, Hand¬ 
buch der inneren Med. 1911, 8. 369 (8. 394/95). 

8. 12. Küster, E., Die Bedeutung der normalen Darmflora für den gesunden 
Menschen. Kolle-Wassermann, Handbuch der pathogenen Mikroorganismen. 
2. Aufl., Bd. 6, 1913, p. 468 (S. 470). 

S. 12. Nissle, Über die Grundlagen einer neuen ursächlichen Bekämpfung der 
pathologischen Darmflora. Deutsche med. Wochenschr. 1916. 

8. 12. Jürgens, G., 1. c. 1913 (S. 164). 

8. 12. Jürgens, G., 1. c. 1913 (8. 163). 

8. 12. Nissle, 1. c. 1916. 

S. 12. Schmitz, K. E. F., Die Leistungsfähigkeit der bakt. Typbusdiagnose etc. 

Zentrabi, f. Bakt.. 1. Abt., Originale, Bd. 78, S. 231 (S. 238). 

8. 12. Kalthoff, M. H., Über die Leistungsfähigkeit der bakt, und serol. 
Typbusdiagnose. Zentralbl. f. Bakt., 1. Abt., Originale, 1917, Bd. 79, 
S. 145 (S. 150). 

S. 13. Westenhoeffer, 1. c. 1904. 

8. 13. Schmidt, M. B.. 1. c, 1907 (8. 601). 

8. 13. Bayer, 1. c. 1909. 

S. 13. Askanazy. 1. c. 1916. 

8. 14. Schottmüller. H., 1. c. 1911 (8. 415). 

8. 14. Rössle, R, 1. c. 1917 (8. 25). 

S. 14. Chiari, H., 1. c. 1907 (8. 151 Anmerkung^ 

S. 15. Förster, J., 1. c. 1907, S. 163. 

8. 15. Chiari, H., 1. c. 1907, S. 143. 

8.15. Fraenkel, E., 1. c. 1909, S. 898 (8. 914ff.<. 

8. 15. Emmerich u. Wagner, G., Über experimentelle typhöse Cholecystitis 
mit Cholelithiasis. Zentralbl. f. allg. Path., Bd. 27, 1916, S. 433. 

8. 15. Aschoff, L. u. Bacraeister, A^ Die Cholelithiasis, Jena 1909. 

S. 16. Schottmüller, H., 1. c. 1911 (S. 394/95). 

S. 16. Jochmann, G, Lehrbuch der Infektionskrankheiten, 1914, Typhös ab¬ 
dominalis (S. 12). 

8. 17. Fora et, W., Der Typhus abdominalis, in „Die deutsche Klinik“, XIV. Bd. 

(3. Ergänzungs-Bd.), 1913, S. 593 (8. 599). 

8. 17. Fornet, W. u. Porter, Opsonine und Antiopsouine in ihrer Wirkung 
auf Tuberkelbazillen. Zentralbl. f. Bakt. (Originale), 51. Bd., 1909, S. 138. 
8. 17. Jürgens, G., 1. c. 1913 (S. 165). 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Pathogenese des Typhus abdominalis (Eberth). 


4H 


8. 17. Ders., 1. c. 1913 (8. 165). 

8. 17. Romberg, E., Der Unterleibstyphus, in von Meriug’s Lehrbuch der 
inneren Med.. 1913, 8. Aufl. (8. 14). 

8. 18. Fornet, W., 1. c. 1913 (S. 598). 

8. 18. Schottmüller, H., 1. c. 1911 (8. 399). 

8. 18. Kays er, 1. c. 1906 und 1907. 

8. 18. Gaehtgens, 1. c. 1915 (S. 453). 

8. 18. Schottmüller, H., 1. c, 1902. 

8. 19. Posselt, A., 1. c. 1913. 

8. 20. Jürgens. G.. 1. c. 1904 (8. 861 

S. 20. Fornet, W., 1. c. 1913 (S. 611). 

8. 20. Lange n. Roos. Über den Befnnd von Typhusbazillen im Blute von 
Kaninchen nach Verimpfung in die Gallenblase. Arb. aus dem Kaiserl. 
Gesundheitsamt, Bd. 50, 1915. 

8. 21. Schottmüller, H, 1. c. 1902 (S. 1562). 

8. 21. Stadelmann u... Wolff-Eisner, 1. c. 1907 (S. 1239). 

8. 22. Krehl, L. v., Über Abdominaltyphus im Kriege. Verhandl. d. außer- 
ordentl. Tagung d. deutschen Kongr. f. innere Med. in Warschau. Wies¬ 
baden 1916, S. 192 (8. 198). 

8. 24. Joest, E. u. Emshoff, E., Studien über die Histogeuese des Lymph- 
drüsentuberkels und die Frühstadien der Lymphdrüsentuberkulose. 
Virchow’s Arch., Bd. 210, 1912, S. 188. 

8. 34. Kiyono, 1. c. 1914, S. 180. 

8. 24. Miller, J., Die Histogenese des hämatogeuen Tuberkels iu der Leber 
des Kaninchens. Ziegl.er’s Beitr., Bd. 31, 1902, S 347 (S. 358). 

8. 24. Herxheim er, G., Über die Wirkungsweise des Tuberkelbazillus bei 
experimenteller Lungentuberkulose. Ziegler’s Beitr., Bd. 33, 1903, 8. 363 
(S. 390). “ 

8. 24. Ders., 1. c. 1903 (S. 399). 

8. 25. Schmidt, M. B., 1. c. 1907 fS. 595). 

8.25. Ders., 1. c. 1907. 

8. 25. Nicol. K., 1. c. 1914 (8. 274). 

8. 26. Rindfleisch, 1. c. 1871. 

8. p. Mallory, F. B., 1. c. 1898 (8. 628). 

8. 26. Schridde, H., Chron. Salpingitis gonorrhoica und ihre Ausheilungs¬ 
zustände. Deutsche med. Wochenschr. 1909, 8. 1293. 

8. 28. Romberg, E., Die allgemeine Sepsis, in v. Mering's Lehrb. d. inneren 
Med., 1. Bd.. 1913 (S. 71). 

8.28. Frank. E., 1. c. 1916. 

8. 30. Aschoff, L u. Kiyono, 1. c. 1914. 

8.36. Abderhalden, E., Abwehrfennente des tierischen Organismus, 3. Aufl.. 
Berlin 1913. 


Erläuterung der Abbildungen (Tafel VII/VIII) [125. Band]. 

(Ans typhös erkrankten Organen.) 

Abb. I. Zeili, Öl-Imm. Ok. 8. Aus dein nekrobiotischen Randteil eines Lymph¬ 
knotens. Wanderhistiocyten. In ihrem Zelleib rote Blutkörperchen, Kerntrümmer 
und Kerne, Lymphocyten und anderen Zellen entstammend. 

Abb. II. Öl-Imm. Ok. 2. Typhöse Riesenzelle, aus der Submukosa des Dünndarms. 

Abb. III. Öl-Imm. Ok. 8. Aus einem typhösen Knötchen der Milz. Ortshistio- 
cyten. Starke Verzerrungen und Deformierungen der Kerne. 

Abb. IV. Öl-Imm. Ok. 8. Ans einem typhösen Knötchen der Leber, Ortshistio- 

cyten („Übergangsformen“). 

Abb. V. Öl-Imm. Ok. 8. Ans eiuern typhösen Knötchen der Leber. Vor¬ 
geschrittene Degeneration des Parenchyms; die Kerne der Leberzellen iu Zerfall. 
Ortshistiocyten („Übergangsforipen“) in diffuser Ausbreitung. 
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Abb. VI. Öl Imm. Ok. 2. Aus einem typhösen Knötchen eines mesenterialen 
Lymphknotens. Stadium hochgradiger Nekrobiose; allgemeiner Kernzerfail der 
eingewanderten Histiocyten und Leukocyten. 

Abb. VII. Obj. 4. Ok. 2. (Hämatoxylin-Eosion.) Rand einer in Nekrose über¬ 
gehenden typhösen Nekrobiose der Dannschleimhaut. Kapilläre Hämorrhagieen in 

den zerfallenden Herden. 

Abb. VIH. Obj. 2. Ok. 2. Alannkarmin-Oxydasereaktion (Leukocyten schwärzt. 
Aus einem mesenterialen Lymphknoten. Links: vorgeschrittene Nekrobiose (Necatio), 
auf das stärkste von zerfallenden Leukocyten durchsetzt; rechts: beginnende 
Leukocyteneinwanderung in das lymphatische und interstitielle Gewebe. 

Abb. IX. Ausschnitt aus VIII, konstruiertes Vergleichsbild mit Häraatoxyliu- 
Eosinfärbung. Obj. 8. An Stelle des Leukocytenherdes von VIII totaler Kernzer¬ 
fall, kleine Blutextravasate; in der Mitte noch gut erhaltene Lymphocyten, rechts 
lymphatisches Gewebe mit blutgefüllten Kapillaren. 

Abb. X. Obj. 2. Ok. 2. (Hämatoxylin-Sudan.) Aus einem mesenterialen Lymph¬ 
knoten mit nekrotischem Herd. Breite Zone von fettbeladenen (rot) Wander- 
histiocyten zwischen dem toten (unten) und dem noch lebenden (oben) Gewebe. 

Abb. XI. Obj. 6. Ok. 2. Aus der Submukosa des Dünndarms, unter einer 
Peyergehen Platte im Stadium der Degeneration und Necation. Starke Zu- 
und Abwanderung histiocytärer Makrophagen (keine Herdreaktion!), oben der Be¬ 
ginn eines erkrankten Follikels. 
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Ans der medizinischen Abteilung der Allgemeinen Poliklinik in Wien 
(Prof. Dr. J. Mannaberg). 

Beiträge zur klinischen Konstitntionspathologie. II. 

Organdisposition bei Ulcus pepticum. 

Von 

cand. med. Ernst Spiegel. 

Keine der allgemein beschuldigten Ursachen führt notwendig 
zur Entstehung eines Magengeschwüres, keine ist regelmäßig bei 
den Ulcuskranken anzutreffen. Vor allem aber setzen diese Schädi¬ 
gungen im Experiment meist nur rasch heilende Substanzverluste, 
während sich das menschliche Ulcus durch seine Chronicität aus¬ 
zeichnet. Die Erkenntnis, daß der Einfluß exogener Faktoren in 
der Kegel nicht hinreicht, um ein Krankheitsbild entstehen zu 
lassen, hat zur Annahme einer individuellen Disposition geführt. 
Aufgabe der Konstitutionsforschung x ) ist es, diesen Begriff der 
Disposition mit objektiven Methoden zu bestimmen. Zuerst muß 
sie zahlenmäßig das Bestehen einer Disposition erweisen, erst dann 
kann sie daran gehen, dieselbe auf bestimmte anatomische oder 
fnuktionelle Zustände zurückzuführen. 

Dieser zahlenmäßige Nachweis gelingt für die Disposition, 
soweit sie konstitutionell bedingt, d. h. mit dem Keimplasma ge¬ 
geben ist, durch den Nachweis der Heredität. Denn Vererbung 
bedeutet -den Vorgang, durch den ein großer Teil dessen zustande¬ 
kommt, was wir Konstitution nennen, es ist eben die Übertragung 
von Eigenschaften der Eltern oder deren Vorfahren auf das neue 
Individuum vermittels des Keimplasmas“ (J. Bauer: vgl. Mar¬ 
tins). Praktisch wird die Genauigkeit dieser Bestimmung der 
hereditären Verhältnisse dadurch eingeschränkt, daß in vielen 
Fällen das Vorkommen einer Krankheit sich nur bei den Ge¬ 
schwistern oder in Seitenlinien nach weisen läßt, wodurch man 

1) Bezüglich der in dieser Arbeit verwendeten Begriffe der Konstitutions- 
lchre sei auf Tandler sowie namentlich auf die Darstellung J. Bau er’s ver¬ 
wiesen. 
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streng genommen die Familiarität, nicht aber die Heredität be¬ 
wiesen hat. Erst wenn es im Einzelfalle gelingt, den Einfluß von 
konditionellen Momenten, wie Berofsscbädlichkeiten, Intoxikationen, 
Infektionen ansznschließen, welche die Familienmitglieder gemein¬ 
sam getroffen haben könnten, ist durch den Nachweis der Fami¬ 
liarität der Beweis der konstitutionellen Disposition erbracht. 

Über familiäres Vorkommen des runden Magengeschwüres wird 
in der Literatur öfters berichtet. Zuerst machte Huber (1907) 
hierauf aufmerksam, 11 Fälle seiner eigenen Erfahrung und 19 Be¬ 
obachtungen von Bernhard anführend. Während letzterer glgpbt 
daß sich hereditäres Auftreten des Ulcus iu einem Drittel der 
Fälle zeigt, nimmt Huber nur 15% hierfür an. Eine Einzel¬ 
beobachtung stammt von Czernecki (1910), der eine Familie von 
Mutter und 4 Kindern behandelte, die alle ein Magenleiden hatten, 
3 davon ein blutendes Magengeschwür, 2 Magenneurosen mit 
Hyperchlorhydrie; außerdem zeigten alle Mitglieder dieser Familie 
Zeichen des asthenischen Habitus und einer neuropathischen Minder¬ 
wertigkeit. Von 2 Ulcusfamilien weiß ferner Plitek (1914) zu 
berichten, von welchen die eine ebenfalls neuropathisch belastet 
war, Westphal (1914) sammelte 14 Fälle (= % der Gesamtzahl 
seiner Ulcuskranken), die teils durch familiäres Vorkommen von 
Ulcus, teils durch Magenneurosen belastet sind. Häußg findet er 
auch in der Anamnese Carcinoma ventriculi. In zusammenfassen¬ 
den Darstellungen hat die Erkenntnis vom Einfluß der Heredität 
bei Ulcus ebenfalls Eingang gefunden, so erwähnt R. Schmidt 
(1916) in seiner Klinik der Magen- und Darmerkrankungen, daß 
sich gelegentlich in der Ascendenz von Ulcuspatienten Erkrankung 
an Magengeschwür gehäuft nachweisen lasse. Neuerdings betont 
wieder J. Bauer die Bedeutung der ererbten Organminderwertig- 
keit und illustriert diese auch an der Familiengeschichte eines 
ulcuskranken Arztes, dessen Bruder ebenso wie zwei Brüder der 
Mutter an Magenblutungen litten. Schließlich liegen auch Angaben 
über familiäres Vorkommen von Sekretionsanomalien des Magens vor; 
ich will nur Jung erwähnen, der in 25 Fällen von Superacidität 
auch bei Verwandten einen Magenbefund erheben konnte und 10 mal 
(= 40%) bei diesen ebenfalls abnorm hohe Säurewerte fand. 

Da die vorliegenden Angaben der Literatur mehr gelegent¬ 
lichen Beobachtungen als einer systematischen Untersuchung 
ihre Entstehung verdanken und daher schwer ein Bild der wirk¬ 
lichen zahlenmäßigen Verhältnisse der Heredität des Ulcus geben 
können, war es das Ziel der vorliegenden Untersuchung, an einem 
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größeren Material dieser Frage nachzugehen. Es handelte sich 
also darum, ob im Stammbaum der Ulcuspatienten Magendarm¬ 
erkrankungen überhaupt, nicht nur Ulcus pepticum häufiger Vor¬ 
kommen als bei Magengesnnden, denn was sich vererbt,. ist nicht 
die Erkrankung, sondern nur die Disposition zu dieser (Martius); 
die Resistenzschwäche des Organs kann aber nach den verschie¬ 
denen Schädlichkeiten, die auf dasselbe einwirken, zu den ver¬ 
schiedensten Erkrankungen fuhren. 

Die in den folgenden Tabellen wiedergegebenen Angaben über 
Erkrankungen des Magendarmkanals in der Familie unserer Ulcus¬ 
patienten sind größtenteils durch anamnestische Hinweise, teils 
auch durch eigene Untersuchung gewonnen. Es kamen insgesamt 
121 Fälle zur Beobachtung; im Interesse der Kürze der Darstellung 
sollen jedoch nur jene Krankengeschichten wiedergegeben werden, 
die gastrointestinale Erkrankungen in der Familienanamnese auf¬ 
weisen. Auch will ich nur jene Punkte anführen, welche die Diagnose 
Ulcus rechtfertigen und unsere Befunde möglichst in Schlagworten 
zusammenfassen. Es ist ja ohne weiteres klar, was beispielsweise 
unter „typische Ulcusanamnese“ zu verstehen ist, ebenso daß 
,Probefrühstück 70/40, sanguis -f-“ den Ausheberungsbefund nach 
dem üblichen Ewald’schen Probefrühstück bezüglich der Gesamt¬ 
acidität, des Gehaltes an freier HCl und des Ausfalles der Weber- 
schen Guajak-Blutprobe bedeutet. Auch brauche ich nicht zu be¬ 
tonen, daß der Befund „Stuhl sang. unter den nötigen Kautelen 
(mehrtägige fleischfreie Diät) gewonnen wurde. Unter „positiver 
Anamnese“ verstehe ich Vorkommen von Magen-Darmaffektionen 
in der Familie des Patienten. 

Fälle mit positiver Familienanamnese. 

1. ic., 48 Jahre, 1 Röntgen: an der Pars media i Sch wester, 61 J., seit 10 

Tischler 1 erbsengroßes, isoliertes Depot, Jahren wegen Magenleiden 
verzögerte Entleerung (Ulcus in ärzilicher Behandlung, 
penetrans). Stuhl sang. +-|~, 

Pr.-Fr. 56/20. 

2. iK., 37 Jahre, Magenkrämpfe typisch auf tretend, Mutter: Ca. des Darms ge- 

Schreiber Melaena. Bönrgen: verzögerte storben. 

I Entleerung. 

3. |G., 42 Jahre, i Epigastrische Krämpfe, perioden- Mutter litt an Magen- 

j Näherin f weise seit Jahren. Stuhl sang.-}- krämpfen. Sohn, 14 Jahre 

i Pr.-Fr. 90/50 sang. ++• alt, verträgt seit einem Jahr 

keine sanern Speisen, er¬ 
bricht oft. Schwester der 
Mutter hatte häufig, be¬ 
sonders nachts, Magen¬ 
krämpfe. 
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Spiegel 


4. |E.j 62 Jahre, Röntgen: tiefstehender Magen! Vater bekam mit 60Jahren 
Lehrerin mit Sanduhreinschnürnng im Magenerkranknng, an der er 
oberen Drittel, sehr verzögerte starb. Mutter hatte häufig 
Entleerung. Stuhl sang. +• Wassererbrechen und oft 

Mageukrämpfe; Pat. ist 

Zwillingskind, Zwillings- 
bruder starb an Wasserkopf. 

Seit 10 Jahren zeitweise epi-! T o c h t e r, 21 J., verträgt seit 
gastrischer Schmerz, gegen | einiger Zeit keine schweren 
Rücken strahlend 4—5 h post ( Speisen, hat öfters Magen- 
coen. auch nachts. Stuhl : drücken und Krämpfe. 

sang.+-(-, Pr.-Fr. 76/24 sang.-f-, S c h w e s t e r, 44 J., hat seit 

Röntgen: beschleunigte An- 1 einem l h J. öfters Krämpfe 
fangsentleeruug. in der Magengegend. 

Anamnese typisch: Stuhl sang. ~f, Vater Cholelithiasis; von 4 
Pr.-Fr. 80/50. Geschwistern leidet die 

älteste Schwester an einem 
schwachen Magen. 

7. |K., 46 Jahre, Seit 6 Jahren intermittierende Mutt er, 70 Jahre alt, schon 

Beamter Schmerzanfälle; Stuhl sang.' seit 50 Jahren magenleidend, 

Pr.-Fr. 70/36. Magen tief-' von 5 Geschwistern hat eine 
stehend, gastritische Falten, Schwester dasselbe Lei- 

| sehr verzögerte Entleerung. den wie Pat ; ein Bruder 

hat dyspeptische Beschwer¬ 
den. 

8. |B. ? 30 Jahre, Typische Schmerzanfälle, heson- Mutter hat seit Jahren ähn- 

Stnben- ders Hungerscbmerz, zeitweise liehe Beschwerden, Vater 

mädchen Erbrechen, Pr.-Fr. 54/20. muß sich diät halten, von 

3 Geschwistern haben 
2 dieselben Anfälle wie Pat. 

Ulcusanainnese: Pr.-Fr. 80/56. Mutter mit 48 Jahren an 
Röntgen: Magen tiefstehend, Ca. ventriculi gestorben, 

quergedehnt, Entleerung sehr 
verzögert. 

Intermittierende Schmerzanfälle, I Eine Schwester, 54 J., hat 
öfters Erbrechen, Pr.-Fr. 60/42, seit l 1 /* J. dieselben Be* 

Magen zeigt röntgenologisch, schwerden wie Pat., 3 

sichtbare Entleerung, nach Brüder magengesund. 

4 Stunden leer. 

Intermittierende epigastrale ' 19 jähr. Tochter steht mit 
Schmerzanfälle, Boas'scher einer Magenneurose in 

Druckpunkt, einige Male Er- unserer Behandlung, 

brechen, Pr.-Fr. 90/66. 

Erbrechen wässriger Massen; M u 11 e r war magenkrank, 

1 Stuhl sang. +, Pr.-Fr. 90/35. j erbrach oft, starb an ihrem 

Magenleiden. 

; I 

13. iB., 42 Jahre Stuhl sang. + f Pr.-Fr. 76/40. j Vater hatte seit Jugendzeit* 
Röntgen: Verzögerte Eutlee- weise krampfhafte Magen¬ 
rung (nach 4 Std. V 4 Rest). schmerzen, pechschwarzen 

I Stuhl, befolgte Milchdiät. 


0. Sr., 49 Jahre. 
Tischler 


10. |K., 44 Jahre, 
Heizer 


11. P., 45 Jahre, I 
Aufseher j 

i 
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Seit 6 Jahren zeitweise epi-j Mutter war immer magen¬ 
gastrische Schmerzanfälle, Stuhl' leidend, hatte Beschwerden 
sang. +. Röntgen: Verzögerte 1 nach Brot nnd Kartoffeln, 
Entleerung. Ca. ventric. gest. 

Typische Schmerzanfälle, beson- 1 Vater hatte seit Jagend 
ders Hnngerscbmerz, Stahl l Magenschmerzen, war Po- 
sang. schwach +, Pr.-Fr. 80/35. tator. 

Röntgen: Nach 5 Standen 
1 kleiner Rest im Magen. Pat. 

| sehr nervös, Beschwerden durch 

Aufregung verschlimmert. 

16. M., 48 Jahre, I Seit 2 Jahren zeitweises Druck- j Mutter viele Jahre magen- 

Schlosser j gefühl im rechten Oberbaucb, leidend, Schwester hat 

wässriges Erbrechen. Stuhl ganz ähnliche Beschwerden 

sang. +. Tiefstehender, leicht wie Pat. 

' qnergedehnter Magen, kleine 

Kurvatur zwischen P. media 
und PyloruB gestreckt, ver¬ 
zögerte Entleerung. 

17. K., 28 Jahre,! Anamnese typisch, wiederholt j Mutter hatte durch 15 J. 

Diener Ei brechen. Stuhl sang. +;* angeblich Ulcns. ventric.. 

Magen quer gedehnt, enthält starb mit 54 J. an Herz- 
nach 4'/t Stunden noch den, lähmung. 
gesamten Inhalt. 

lg. T., 40 Jahre, | Hnngerschmerz, Pr.-Fr. 45,25. ' Vater, 69 Jahre alt, an 
Schneider Röntgen: kleine Curvatnr am Magenkrebs gest. 

Antrnm leicht abgeschrägt. 

15*. z., 64 J.. 9 ! Blutbrechen, Stuhl sang. -|-., Jüngerer Bruder seit einigen 
; Röntgen: Verzögerte Entlee- Jahren magenleidend, häufi- 

rnng, Anfangsteil d. Duodenums ges Erbrechen, oft Magen¬ 
erscheint ansgezackt. schmerz. 

A). b., 44 Jahre , Schmerz meist gleich nach Nah-! Sohn, 19 Jahre, verträgt 
Feilenhaner 1 rungsanfnahme. Stnhl sang. -)-, keine säuern Speisen, hat 

Pr.-Fr. 86/45. Verzögerte Ent- auch Schmerzanfälle von 

leerung; an der groben Curva- seiten des Magens, Tante 

tnr länger bestehende Ein-; mütterlicherseits hat öfters 

schnürung. Lues vor 20 Jahren, Magenkrämpfe u.Erbrechen. 

II. Aortenton klingend, peri¬ 
phere OetäSe verdickt. 

21. :S.. 43 Jahre, j Seit 5 Jahren intermittierend Mutter viele Jahre magen- 

Diener ! Druckschmerz im Epigastrium. leidend. Schwester hat 

Stuhl sang. -|~. Röntgen:, ganz ähnliche Beschwerden 

Magen quergedehnt, kleine j wie Pat. 

Curvatur zwischen Pars media u.; 

Pylorus gestreckt. Verzögerte 
, Entleerung. 

22. |Seb.,47 J., o* Seit 20 Jahren intermittierender Mutter im Alter von 69 

Wachdienst Schmerz im Epigastrium, Er- Jahren an Magenleiden ge¬ 
brechen öfters, Stuhl sang.-)—f-. storben, andern sie 6 Jahre 

Röntgen: Beschleunigte Ent- litt. Jüngere Schwester 

leernng, nach 2 Stunden Magen hat seit 20 Jahren dieselben 

leer. Beschwerden wie Pat., 

j | älterer Bruder an Ca. 

| 1 ventricttli gest 
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23. fT., 23 Jahre, Typische Ulcusanaroneae, auf- Großmutter war magen- 

• Tapezierer i fallende Blässe. Stuhl sang.+, leidend. 

■ Pr.-Fr. 80/30. 

i 

1 

24. S., 34 Jahre, I Periodenweise epigastrischer Schwester hat periodeu- 

: Arbeiter | Schmerz, unabhängig von Mahl- weise Magenkrämpfe,blutige 

I Zeiten. Röntgen: Duodenale Stühle, 

j Motilität des Magens. 

; i‘ 

25. R„ 60 Jahre, Seit 2 Jahren kontinuierlich Mutter Ca. der Gallenblase 

Schreiber krampfartige Schmerzen im gestorben. 

! Epigastrinm, auch nachts. 

* Stuhl sang. +, Pr.-Fr. 92/50. 

Röntgen: Duodenale Motilität. 

26. p., 48 Jahre, | Hungerschmerz. Stuhl sang. +. (Vater an Magenleiden gest. 

| Architekt 1 Röntgen: Knickung des Duo -1 Bruder hatte intermitt 

i denums durch Narbe. Magenbeschwerden, vertrug 

! t keine sanren Speisen. 

27. G,, 28 Jahre, Vor 5 Jahren Melaena und | Mutter Ca. veutriculi, 2 Ge- 

Beamter Magenblntnng. Stuhl sang. ~p» j schwister gesund. Pat. ist 
Pr.-Fr. 72/48. [ jüngstes Kind. 

28. E., 28 Jahre, Seit 10 Jahren intermittierende j Vater litt 20 Jahre an Magen- 

, Schuster Schmerzanfälle,Stuhlsang.H—I leiden, erbrach viel, starb 

Pr.-Fr. 80 12. Röutgen: Ver-j mit 50 Jahren an seinem 

zögerte Entleerung. Magenübel. Auch Mutter 

! magenleidend, ebenao alle 

| 5 Geschwister. 

29. |g., 45 Jahre, Seit 10 Jahren intermittierender | Mutter war viele Jahre 

; Beamter bohrender Schmerz in der magenleidend, mußte sich 

| Nabelgegend, Pr. - Fr. 58/36. diät halten. Einziger 

Röntgen: Gastritische Zacken Bruder (32J.)seit2 Jahren 

i an der großen Curvatur, ein- magenleidend. 

schnürende Peristaltik, ver- 1 
1 zögerte Eutleerung. 

30. |E., 27 Jahre, Seit vielen Jahren intermittierende | Mutter sehr nervös, klagt 

I Angestellter Blähungen, krampfartiger epi- über Blähungen und Aut- 

gastrischer Schmerz, Stuhl stoßen, hält sich sehr diät, 

saug. -f-, Pr.-Fr. 85/50. Eine Sch wester muß sich 

gleichfalls diät halten. Ein 
Bruder leidet seit Jahren 

I an Auf stoßen. 

31. Jr., 46 Jahre, Magenschmerz bes. nachts. Er-1 Vater Magengeschwür, 
i Wirt ; brechen. Stuhl sang. +> Pr.-1 

! Fr. 54/42. 

32. |R., 47 Jahre, Seit 25 Jahren intermittierende 2 Brüder leiden seit Kind- 

! Schuster | Schmerzen im Epigastrinm, | heit an ähnlichen Be- 

j Erbrechen häufig. Pr.-Fr. 70/10. schwerden. 

33. iB., 62 Jahre, i Seit 5 Jahren intermittierendes j Ein Bruder seit 15 Jahren 

I Wagner j Drücken und Brennen im Epi-1 magenleidend. 

i gastrium. Erbrechen wieder- 1 

holt. Stuhl sang. -f~K Pr-' 

Fr. 36/24. Patient leicht er¬ 
regbar^ dabei Steigerung der • 

Beschwerden. 
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L, 53 Jahre, 
Agent 


I 

I 


35. Sp. T 28 Jahre, 
! Arbeiter 


36. IFr., 43 Jahre, 
1 Arbeiter 

37. |d., 54 Jahre, 

Lehrerin 


38. Sc., 39 Jahre, 
Heizer 


39. G., 48 J., $ 


40. D, 45 Jahre,! 
| Kaufmann I 


4L E., 28 Jahre, 
1 Näherin 


4i K, 37 Jahre,' 
Bedienerin 


Z., 43 Jahre, 
Hebamme 


Krampfanfälle im Epigastinro seit 
20 Jahren. Früher jahrelang 
Diarrhoe, jetzt hartnäckige 
Obstipation. Stuhl sang. -f“K 
Pr.*Fr. 44/22. Kleine Curvatur 
am Antrnm unscharf begrenzt, 
abwechselnd tiefe Peristaltik u. 
Sistieren der Wellen. Ver¬ 
zögerte Entleerung. Apicitis 
bilater. 

Seit 3 Jahren Drücken im 
Epigastrium. Pr.-Fr. 90/70. 
Röntgen: Gastritische Falten, 
verzögerte Entleerung. Neur¬ 
astheniker. Apicitis dex. 

Seit 2 Jahren epigastralerSchmerz. 
Stahl sang, -f-+, Pr.-Fr. 65/3 6. 

Öfters Erbrechen. Böntgen: Sand- 
nbrförmige Einschnürung in der 
unteren Hälfte der Pars media 
mit isoliertem Depot, ver¬ 
zögerte Entleerung. Rechte 
Spitze stark verkürzt, spär¬ 
liches Knistern. 

Typischer Hungerschmerz. Rönt¬ 
gen: Gesteigerte Peristaltik. 
Pr.-Fr.60/35. Pulmo. Röntgen: 
Spitzen verschleiert. Hilus- 
schatten beiderseitig vermehrt. 

Typische Anamnese. Pr.-Fr. 98/70. 
Röntgen: Beschleunigte Ent¬ 
leerung. 

Intermittierender krampfartiger 
Schmerz im Epigastrium. Er¬ 
brechen häufig. Stuhl sang. +-j-, 
Pr.-Fr. 80/74, sang. +. 


Epochenweise Magenschmerz, Er¬ 
brechen saurer Flüssigkeit. 
Pr.-Fr. 75/25. Magen nach 
allen Richtungen mätig aus¬ 
gedehnt, nach 672 Stunden noch 
die halbe Mahlzeit vorhanden. 
Pat. ist leicht erregbar. 

Ulcusanamnese. Stuhl sang. +. 
Röntgen: Verzögerte Entlee¬ 
rung, kleine Curvatur am An¬ 
trum abgeschrägt. 

Typische Schmerzanfälle. Saures 
Erbrechen. Pr. - Fr. 65/30. 
sang, -f. 


Vater hatte ähnl. Beschwer¬ 
den. Von den 4 Brüdern 
des Pat. leidet einer öfters 
an Diarrhöe, die anderen an 
hartnäckiger Obstipation. 


Mutter Basedow, Groß¬ 
vater väterl. Magenkrebs, 
Onkel väterl. Magenkrebs. 


Vater Ca. oesophagi gest. 


Mutter und 2 Geschwister 
Tbc. pnlm. 1 Bruder (66 J.) 
hat seit 2 Jahren Magen¬ 
beschwerden. 1 S c h w e s t er 
(52 J.) auch magenleidend. 


Mutter hatte öfters Magen¬ 
krämpfe und Erbrechen, be¬ 
sonders bei Aufregung, 
Bruder lungenkrank. 


Vater starb an Ca. ventric. 


Eine Schwester leidet an 
Obstipation. Ein Bruder 
(8 J. jünger) wurde wegen 
ähnl. Beschwerden, wie sie 
Pat. hat, operiert. 

Mutter Ca. ventricul. gest. 


| 

i 


Vater Ca. ventric. 


Mutter u. 4Geschwister 
haben intermittierend Ma¬ 
genkrämpfe. 

4* 
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44. 


0., 41 Jahre, 
Kaufmann 


Operationsbefund: Magen zeigt 
am Pylorus eine strahlige j 
stenosiereude Ulcusnarbe. 


4;"). | P., 59]J., o* ) Öämatemesis. Magenschraerz be-! 

j sonders bei Nüchternheit. Stuhl i 
sang. +. Röntgen: ßeschlen-' 
, nigte Entleerung. 


46. F., 36 Jahre, 
Stuben¬ 
mädchen 


Schmerz im Epigastrium, gegen 
Rücken strahlend. Stuhl sang, i 
+, Pr.-Fr. 50/15. Röntgen: 
Nach 4 7« h kleiner Rest im 
Magen, halbmondförmiges, ca. 
2 V* cm breites Depot. Beim 
Anziehen des Bauches steigt 
der Inhalt bis zur Pars superior, 
Schlauchform annehmend (Duo¬ 
denalstenose). 


✓ , 

47. S., 57 Jahre, Vor 2 Jahren Magenbhitungen. 

Arbeiter* I Stuhl sang. +, Pr.-Fr. 30/15. 

i i 

48. H., 43 J., ü* SeitvielenJahrenintermittierende 

Magenkrämpfe, durch Nah¬ 
rungsaufnahme gebessert, Pr.- 
Fr. 80/55. Röntgen: Sehr be¬ 
schleunigte Entleerung (Ule. 
duodeni). 


49. N., 24 Jahre, i Seit 4 Monaten Druckschmerz im j 
Näherin 1 Epigastrium gegen Rücken! 

strahlend. Röntgen: Tief-! 
stehender Magen, tiefe Peri-1 
staltik, anfangs beschleunigte 
Entleerung, nach 5 h kleiner 
Rest im Aufangsteil des Duo * 
denuni. 


50. PL, 24 Jahre,) Vor 4 Jahren wurde an der Klinik ! 

Arbeiterin v. Noorden Ulcus konstatiert. 

i Erbrechen, Boasscher Druck¬ 
punkt, Pr.-Fr.. 60/30. 

51. Spr., 30 Jahre. | Epigastrische Schmerzen nach! 

Schlosser rechts in den Rücken strahlend, 

durch Nahrungsaufnahme ge-| 
bessert. Stuhl sang. +, Pr-, 
Fr. 35/30. Magen tiefstehend, i 
leicht quer gedehnt, ab¬ 
wechselnd tiefe und seichte! 
Peristaltik. Nach 4 1 / 2 h l /i Rest, j 

i 

52. St.. 34 Jahre, Epigastrische Krämpfe. Stuhl 

Schlosser sang. +-f-, Pr.-Fr. 75/58, 

Röntgen: Tiefstehender haken- 
! förmiger, gut kontrahierter! 
Magen, nach 4 Std. 7* Rest, j 


Gck igle 


Vater Ca. oesophagi gest. 
Mutter Ca. ventriculi gest. 

Vater mußte sich immer diät 
halten, nähere Angaben 
nicht möglich. 


Vater litt jahrelang an 
Magenbeschwerden. Ein 
Bruder starb unter Er¬ 
scheinungen einer Darm¬ 
stenose. 


Vater ist immer magen¬ 
leidend gewesen. 

Mutter Darmcarcinom gest 
Bruder leidet an hart¬ 
näckiger Obstipation. 


Mutter Ulcus ventric. 


Mutter seit vielen Jahren 
magenleidend. 


Mutter hat zeitweise Magen- 
krümpfe, saures Aufstoilen, 
angeblich wurde Magen* 
geschwür konstatiert. Eine 
Schwester Ca. nteri. 


Brnder, 42 Jahre, leidet seit 
2—3 Jahren an Magen¬ 
schmerzen. 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Beiträge zur klinischen Konstitutionspathologie. II. 


53 


53. U, 41 Jahre, j Seit 3 Wochen epigastrische Mutter Ca. ventriculi. 

1 Aufseher j Schmerzen, bes. nachts. Stuhl! 

sang. +. Röntgen: nach 4 1 /* Std. 
minimaler Rest im Magen. 

54. M., 47 Jahre,! Seit 3 J. wiederholt magenleidend, Vater litt öfters an Magen- 
I Private seit 14 Tagen abermals heftiger krämpfen. 

Schmerz im Epigastrium. Er¬ 
brechen großer Mengen, Stuhl 
sang. +. 

! * • 

55. R., 47 Jahre, 11915 oper. (Professor Lorenz); Bruder seit mehreren J ahren 
Verkäuferin I Gastroenteroanastomose wegen magenleidend. 

Pylorusstenose durch Ulcus. 


56. 


Tsch., 40 J. Ulcu8schmerzen. Erbrechen Stuhl Vater Hämatemesis. Magen¬ 
sang. +, Pr.-Fr. 54/18. krämpfe. 


57. 


H., 57 Jahre,; Krämpfe am 1.Rippenbogen. Stuhl 
Private i sang. -J-, Pr** Fr. 75/32, sang. +. 

Röntgen: Magen tief stehend, 
| nach 4V* h l U Rest. 


Bruder seit Jahren magen¬ 
leidend. 


58. |H. f 36 Jahre,! Krampfartige epigastr. Schmer- Mutter hatte ganz ähnliche 
Arbeiterin zen. Erbrechen saurer Massen. Krampfanfälleinder Jugend. 

1 Stuhl sang. +. Röntgen: Die 3 Geschwister 

Kleines Depot im Anfangsteil müssen sich diät halten, 

des Duodenums. bekommen nach Genoß 

schwerer Speisen Magen¬ 
drücken und Erbrechen. 


59. 


R., 16 Jahre, j Typische Schmerzattacken. Er- 
Schüler brechen öfters, Pr.-Fr. 100/58. 

Röntgen: Magen stark schief 
gestellt, nach 4 Std. 7* Re*t. 
! Apicitis sin. 


Vater Darm Ca.gest. Mut¬ 
ter litt an Magenschmerzen. 


60. (Sch.,34Jahre,! Haematemesis. Röntgen: Tief- 
Stuben- | stehender hakenförmig. Magen, 
mädchen i an der kleinen Curvatur bohnen¬ 
großes isoliertes Depot. An der 
großen Kurvatur Einschnürung. 
Nach 5 Std. kleiner Rest im 
Magen und Anfangsteil des 
Duodenums. Apicitis sin. 

81. |F.. 26 Jahre, I Epochenweise Schmerzen im Ober- 
Kellner 1 bauch. Stuhl sang. ++, Pr.- 
Fr. 80/50. sang. +. Röntgen: 
1 mäßige Sekretschichte. Ver¬ 
zögerte Entleerung. 


[H-, 19 Jahre, 
Dienst¬ 
mädchen 


Stuhl sang. +, Pr.-Fr. 36/24. 


Nach 5 7* Stunden 
Magen tiefstehend. 


/ 4 


Rest, 


Eine Schwester Magenope¬ 
ration. 


Vater Ca. ventriculi gest. 


Mutter leidet seit Jugend 
an Sodbrennen, muß sich 
sehr diät halten. 
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63. 0., 31 Jahre, i EpigastralerDruckschmerz. Stuhl i Vater jahrelang magen- 

Wirtin 1 sang. -|—f-, Pr.-Fr. 76 40, sang, j leidend, muß diät leben. 
++• Sehr tiefstehender, haken¬ 
förmiger , gut kontrahierter 
Magen; in der Mitte der Pars 
raedia eine tiefe spaltenförmige 
Einschnürung. 

64. H., 63 J.. J Hungerschmerz. Pr.-Fr. 86 54. Schwester seit Jahren wegen 

Röntgen: Nach 4 Std. V 4 Rest. Magenbeachwerden in Be¬ 
im Magen. handlang. Bruder Diabetes. 

65. A., 47 Jahre, Schmerz am 1. Rippenbogen, bes. Mutter leidet seit Jahren 

Bedienerin nachts. Pr.-Fr. 70,50. Röntgen: an Magenkräropfen. Ältere 

In der Mitte der pars media Schwester Magenkrebs 

spaltförroige Einschnürung, operiert, später gestorben, 

gegenüber kein isoliertes Depot f jüngere Schwester die- 

(anscheinend spastische Eiu- selben Beschwerden wie Pat. 

schnürnng). Nach 5 Stunden 
minimaler Rest. » 

66. |F., 58 Jahre, ; Typische Schmerzanfälle seit Mutter starb im Alter von 

1 Bauer Jahren. Stuhl sang, -f-, Pr'.- 62 J., wurde einige Jahre 

Fr. 70/50. Röntgen: Nach 5 h vor ihrem Tod magenkrank. 

1 U Rest im Magen. 

67. jR., 59 Jahre, Druckgefühl im Epigastrium post. (Mutter leidet an Magen- 

Händler coen.; Erbrechen. Pr.-Fr. 95/70. krumpfen. 

Röntgen: sichtbare Entleerung 
nach 3 1 /« Std. ca. */ 4 Rest im 
Magen. 

68. R., 63 J., & Seit 2 Jahren typische Be- Vater mit 64 Jahren an 

sch werden. Pr -Fr. 80/60. Ulcus- Magenleiden gest, nachdem 

nische in der Mitte der kleinen j er J* daran gelitten hatte. 

Cnrvatur. 

69. SP., 20 Jahre, Seit 2 Jahren intermittierende, j Schwester seit Jahren 

Soldat drückende Schmerzen an den magenleidend, muß sich sehr 

Rippenbögen, bes. nachts. Er- diät halten, 

brechen. Stuhl sang, -f —j-, Pr.-1 
Fr. 56/44. 

70. B., 30 Jahre, Hungerschmerz. Röntgen: Typ.! Mutter Tbc. gestorben. Von 

Beamter duodenale Motilität. Apic. 10 Geschwistern 5 

dextr. magenleidend, bei einer 

j Schwester wurde Ule. ven- 

tric. an der Klinik v. Noorden 
| konstatiert, sonst keine 

i näheren Daten. 

1 ; 

71. !B., 17 Jahre, j Hungerschmerz. Blässe, Stuhl! Mutter hat Mageukrämpfe, 

! Schüler j saug. -f+, Pr.-Fr. 56/20, besonders bei Nüchternheit 

; Röntgen: Druckempfindlichkeit und nachts, hatte als Mäd- 

> entsprechend dem Duodenum. chen alimentäre Diarrhöen, 

| eine Schwester seit 

Jahren magenleidend; bei 
j einem Bruder vor 15 

j ' Jahren Magenoperation. 2 

Brüder der Mutter 
müssen seit Jahren wegen 
chronischer Magenleiden 
Karlsbader Kuren ge- 
1 brauchen. 

I 
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72.1 R, Private 


Typ. intermittierende Schmerz¬ 
anfälle, wässriges Erbrechen, 
Stuhl sang. Röntgen: 

Tiefe Peristaltik, beschleunigte 
Anfangsentleernng. 


Mutter seit Jahren magen¬ 
leidend, bei der jüngsten 
Schwester wurde rönt¬ 
genologisch Magengeschwür 
konstatiert, ein Bruder 
verträgt keine blähenden 
Speisen. 


H„ 


57 Jahre, 1 
Privat 


Krampfartige epigastrale Schmer¬ 
zen, Stuhl sang, -f-, Pr.-Fr. 
57/75, Röntgen: sehr verzögerte 
Entleerung. 


74., J., 55 J., c * 


Stuhl sang. ++, Pr.-Fr. 50/42. 
Röntgen: Entleerung sehr ver¬ 
zögert, segmentierte Peristaltik. 


Bruder seit mehreren Jahren 
magenleidend. 


Mutter au Ca. ventriculi 
gest. 


Anhangsweise führe ich noch zwei Anamnesen an. welche 
zwei Arzte mir freundlichst zur Verfügung stellten: 

1. Frau Dr. X. leidet an Ulcus ventr. mit Hämatemesis: ihre 
Schwester hatte eine zirkumskripte Sklerodermie und Enteritis 
membranacea. 

2. Die Mutter des Herrn Dr. V. ist seit Jahren magenleidend, 
es wurde Ulcus ventric. festgestellt (Hämatemesis), ihre beiden 
Eltern starben an Ca. ventric. 

Diese beiden Fälle habe ich aber nicht in meine Statistik auf¬ 
genommen, weil sie mehr Gelegenheitsbefunde als das Resultat 
einer systematischen Untersuchung aller mir sich bietenden Ulcera 
darstellen, so daß ich ihnen keine Kontrollfälle mit negativer 
Familienanamnese gegenüberstellen kann. 

Zum Vergleich wurde die Familienanamnese bei 200 Magen¬ 
gesunden aufgenommen. In der folgenden Tabelle erscheinen 
qeine Ergebnisse znsammengestellt. 



Gesamtzahl 

positive 

Anamnese 

i 

Mehrfaches ! Einmaliges 

Vorkommen von gastrointesti¬ 
nalen Erkrankungen in der 
Familie 

Ulcera 

121 

741 

(61,1%) 

27 

(22,2%) 

47 

(38,8%) 

Magen-Gesunde 

200 

31 

(15,5%) 

4 

(2%) 

27 

(13,5%) 


Es ergibt sich also, daß Ulcuskranke in 61,1 °/ 0 der Fälle 
gastrointestinale Erkrankungen in der Familie zeigen, Magen- 
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gesunde aber nur in 15,5 # / 0 , die ersteren also rund 4 mal so häufig 
durch Magendarmerkrankungen belastet sind als die Nicht-Ulcfera. 
Es ist klar, daß dieser Vergleichswert nur bedingt zu gebrauchen 
ist, denn der Patient, der täglich von seinem kranken Organ ge¬ 
peinigt ist, über sein Leiden viel nachdenkt, überall Analogien 
sucht, wird sich eher magenkranker Familienangehöriger zu er¬ 
innern wissen als etwa ein Herz- oder Lungenkranker. Immerhin 
läßt sich die große Differenz zwischen Magengesunden und Ulcus- 
kranken nicht allein psychologisch begründen. Es sei auch betont, 
daß diese Nachforschungen nach Magendarmerkrankungen in der 
Familie der Magengesunden mit möglichster Eindringlichkeit nnd 
nur an halbwegs intelligenten Patienten angestellt wurden. 

Die nächste Tabelle zeigt, daß gegenüber der direkten Here¬ 
dität das Befallensein der Seitenlinien stark zurücktritt (nur 4 mal 
Erkrankung von Geschwistern der Eltern). Die Belastung durch 
die Mutter überwiegt die durch den Vater bei Ulcuspatienten 
(33:23) ebenso wie bei Magengesunden (19:8), was wohl auf das 
häufigere Vorkommen dyspeptischer Beschwerden beim weiblichen 
Geschlecht zurückzuführen ist; 36mal findet sich Erkrankung bei 
Geschwistern. 


Es findet sich 
Erkrankung 

des 

Vaters 

der der 

j Matter ; Kinder 

der Ge¬ 
schwister 

sonstiger 
| Verwandter 

1 

in der Anamnese 
der 121 Ulcuspatienten 

23 

i i 

33 r> 

1 

36 

(4 Seitenlinien. 
5 1 Großmutter) 

in der Anamnese 
der 200 Magengesnnden 

8 

19 2 

3 

2 


Was den Einfluß des Alters betrifft, so möchte ich nur be¬ 
merken, daß die Zahl der jugendlichen Ulcuskranken zu der der 
wahrscheinlich atherosklerotischen Ulcera bei den hereditär be¬ 
lasteten Fällen in fast dem gleichen Verhältnis steht wie in den 
Fällen von negativer Familienanamnese (beiläufig 3:1). 

Ein Einwand, den man vielleicht gegen die Verwertung dieser 
Zahlen für die Annahme einer konstitutionellen Disposition machen 
könnte, ist der, daß anscheinend Menschen bestimmter Lebensweise, 
gleicher Ernährung, z. B. vorwiegend Fleischnahrung (Sohlern) 
häufiger an Ulcus erkranken als andere, worauf ja die Angaben 
über regionäres Vorkommen des Ulcus (Westphalen, Rüti- • 
meyer) hinweisen. Auch hierüber suchte ich soweit als möglich 
Aufschluß zu gewinnen. Ein großer Teil der Patienten lebt von 


Digitized by 


Gck gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beiträge znr klinischen Konstitutionspathologie. II. 57 

i 

Eltern und Geschwistern seit Jahren getrennt, unter völlig anderen 
Lebensbedingungen, so daß auch diesem Faktor wenig Bedeutung 
beizumessen ist. 

Wenn nun doch die eingangs angeführten Autoren die. Here¬ 
dität des Ulcus für erheblich seltener halten, so ist dies darauf 
zurftckzn führen, daß sie sich auf die Registrierung jener Fälle be¬ 
schränken, wo sie Gelegenheit hatten, die Mitglieder der magen¬ 
kranken Familie auch persönlich zu untersuchen. Dieses Ver¬ 
fahren ist selbstverständlich wesentlich exakter und als Beweis 
für das Vorkommen der Heredität überhaupt wesentlich höher ein¬ 
zuschätzen als meine Methode, die in den meisten Fällen nnr auf 
anaranestischen Angaben beruht. Jedoch, wo es sich darum handelt, 
die Häufigkeit der Heredität und nicht ihr Vorkommen überhaupt 
zu beurteilen, muß man die Familiengeschichte aller seiner Ulcus- 
kranken aufnehmen und darf sich nicht darauf beschränken, nur 
jene Fälle zu berücksichtigen, wo man sich durch den Augenschein 
von bestehender Heredität überzeugen kann. 

Das gegenseitige Verhältnis der verschiedenen, im Stamm¬ 
baum der Ulcuspatienten vorkommenden Magendarmerkrankungen 
im Vergleich mit deren Häufigkeit in der Familie von Magen¬ 
gesunden ergibt sich aus der nächsten Zusammenstellung. 


Die Familienatoamnese 
weist anf 

Ulcusä'hnl. 

Beschwerden 

Cad. übrigen *£ 

Ca. ventnc. Digestions- g Ma genbe- 
racl * sch werden 

bei 121 Ulcnspatienten 

32(28.4%) 

18(14,8%) 4(3,3%) 

20 (16,5 %> 

bei 200 Magengesnnden 

11(5,5%) 

5(2,5%) 2(1%) 

13 (6.5 %) 


An erster Stelle stehen also Angaben über ulcusähnliche Be¬ 
schwerden in der Familienanamnese und zwar bei den Ulcus¬ 
patienten fast 5 mal .so häufig als bei den Magengesunden (26,4 °/ # 

: 5,5 °/ 0 ). Vor allem auffallend und von Bedeutung erscheint aber 
das gehäufte Vorkommen von Carcinomen des Magens in der 
Familie, besonders in der Ascendenz (16 mal bei Eltern, 2 mal bei 
Geschwistern); bei 121 Ulcuskranken finde ich es also 18mal, d. h. 
jeder 6. bis J. Ulcuspatient weist ein Carcinoma 
rentriculi in seiner Familienanamnese auf. während 
bei den Nicht-Ulcera erst jeder 40. über Krebs des Magens 
bei seinen Angehörigen zu berichten weiß. Diese Tatsache 
erscheint besonders geeignet, die Rolle der Organminderwertig- 
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keit, der zellulären Resistenzschwäche in der Pathogenese des 
Ulcus zu beleuchten; A. Adler meint ja. das Carcinom ent¬ 
wickle sich nur in einem minderwertigen Organ, und sucht 
die Eigenschaften der Tumorzelle statt auf die Versprengung 
embryonaler Keime auf die Minderwertigkeit des Organs, mit 
„seinem dem embryonalen nahestehenden Charakter“ zurückzu- 
fiihren. 

Daß die veränderte Reaktionsweise des Organs selbst bei der 
Entstehung des Ulcus feine bedeutsame Rolle spielt, darauf weisen 
besonders die Versuche von J. Bauer, der zeigte, daß bei Prüfung 
des vegetativen Nervensystems durch die bekannten pharmakologi¬ 
schen Methoden (Pilocarpin, Adrenalin) Ulcuskrauke vor allem im 
Bereiche des Magens sich durch gesteigerte Sekretion und Moti¬ 
lität übererregbar erweisen, ein Ergebnis, das v. Bergmann und 
seine Schüler (Westphal) nur bestätigen konnten. 

Diese Tatsache ist auch geeignet, den engen Zusammenhang, 
der zwischen Ulcus und Organneurose des Magens besteht, zu de¬ 
monstrieren. v. Bergmann hat bekanntlich geschildert, wie die 
abnorme Reizbarkeit der Magennerven zur lschaemie bestimmter 
Teile führt, daß dadurch die Andauung der Schleimhaut ermöglicht 
wird, welche wiederum eine neue Reizung der überempfindlichen 
Magennerven setzt. 1 ) Es bleibt aber die Frage offen, warum bei 
einem bestimmten Individuum sich dessen neuropathische Minder¬ 
wertigkeit gerade am Magen offenbart, so daß man wiederum eine 
bestimmte Disposition des Organs annehinen muß, welche es er¬ 
möglicht, daß der geschilderte circulus vitiosus sich entwickeln 
kann. Die gleichzeitig mit dieser Arbeit vorgenommenen Unter¬ 
suchungen von S. Adolf werden erweisen, daß tatsächlich auch 
beim Entstehen einer Organneurose des Magens die konstitutionelle 
Disposition einen wesentlichen Einfluß übt. 

Man darf nicht glauben, das Ulcus entstehe ausschließlich auf 
dem Boden eines bestimmten Konstitutionstypus. Greifen doch die 
einzelnen Konstitutionsformen ineinander, ihre Grenzen sind durch¬ 
aus unscharf und mehr zum Zweck der vorläufigen Übersicht auf- 

1) Diese Theorie verdient besonders theoretisches Interesse, weil sie geeignet 
ist, die Chronizität des Ulcus zn erklären. Sie hat sich aber auch in ihren prak¬ 
tischen Konsequenzen bewährt. So haben auch wir das von v. Bergmann auf 
Grund dieser Theorie empfohlene Atropin in hohen Dosen, besonders in der Kom¬ 
bination mit Papaverin in der Mehrzahl der Fälle mit ausgezeichnetem, wenn 
auch temporärem Erfolg verwendet. Es scheint uns, als ob das Atropin in Kom¬ 
bination mit Papaverin besser vertragen würde, seltener Vergiftungserscheinungen 
auslöste, als wenn es allein in der gleichen Dosis verabreicht wird. 
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gestellt als tatsächlich vorhanden. So sind Zeichen der' neuro- 
pathischen Minderwertigkeit, besonders vasomotorische Störungen 
oft gleichzeitig mit den Symptomen des asthenischen Habitus 
(Stiller) zu finden, welcher seinerseits durch mannigfache Mo¬ 
mente, vor allem durch die Atonie (A. Schmidt) und Ptose die 
Ulcusdisposition fördert. Auch der Lymphatismus, dessen Rolle 
E. Stoerk analysiert, begünstigt bekanntlich teilweise durch die 
gleichen Faktoren die Entstehung des Magengeschwürs wie die 
Asthenie, nämlich durch die bei Lymphatikern häufige Vagotonie 
nnd Gefaßhypoplasie, teilweise vergrößert er auch die Vulnerabilität 
des Organs selbst (Etat mamelonne). 

Die Beziehungen zwischen Ulcus und asthenischem Habitus 
lassen auch das Zusammentreffen von Magengeschwür und Tuber¬ 
kulose bei demselben Individuum ebenso wie deren gemeinsames 
familiäres Auftreten durchaus begreiflich erscheinen, ohne daß 
man der Tuberkulose -eine geheimnisvolle Rolle bei der Entstehung 
des Ulcus oder ulcusähnlicher Symptome zuzuschreiben braucht. 
Der Widerspruch, den die Ansicht von Arloing und Kodon von 
der Entstehung des Ulcus auf dem Boden eines latent gebliebenen 
tuberkulösen Geschwüres der Magenschleimhaut gefunden hat 
(Bartel, R. Schmidt), gilt mutatis mutandis auch für den neuen 
Versuch G. Singer’s und Reitter’s, die Tuberkulose als Faktor 
in die Pathogenese des Ulcus einzuführen. Denn wenn diese Autoren 
annehmen, daß die Tuberkulose der Bronchialdrüsen infolge Schädi¬ 
gung der Nervi vagi vagotonische Erscheinungen am Magen aus¬ 
löse, die schließlich zum Ulcus führen können, so verallgemeinern 
sie damit Befunde, deren Deutung selbst für die wenigen von ihnen 
angeführten Fälle zweifelhaft erscheint, wenn man bedenkt, wie 
oft es zu Hilusdrüsenschwellung bei Lungentuberkulose kommt, 
ohne daß vagotonische Symptome des Magens ausgelöst werden. 

Ich möchte also dahin zusammenfassen, daß das 
häufige Vorkommen von Magendarmerkrankungen in 
den Familien der Ulcuskranken, insbesondere von 
Carcinoma ventriculi in der Ascendenz auf die be¬ 
deutende Rolle hinweist, welche der konstitutio¬ 
nellen Organminderwertigkeit für die Entstehung 
des runden Magengeschwüres zugesprochen werden 
muß. 
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Aas der mediz. Poliklinik Tübingen (Vorstand: Prof. Dr. Nägeli). 

Die physiologischen Schwankungen des Mischungs¬ 
verhältnisses von Albnmin und Globulin im menschlichen 

Blutserum. 

Von 

Dr. Albert Alder, 

I. Assistenzarzt der med. Poliklinik. 

(Mit 3 Kurven.) 

Am Kongreß für innere Medizin 1913 hat Prof. Nägeli 
darauf hingewiesen, daß die Bestimmungen der Refraktion (R.) 
und der Viskosität (» 7 ) des Blutserums im großen und ganzen ein¬ 
ander entsprechende, bestimmte Werte ergeben, daß sich aber im 
einzelnen Abweichungen finden, von denen er glaube, sie könnten 
neue Aufschlüsse über die Beschaffenheit des Blutserums geben. 
Es lag nahe, dieses öftere Auseinandergehen der R- 17 -Werte auf 
verschiedene Mischungen der Eiweißkörper des Blutserums zurück- 
zuführen, da Refraktion und Viskosität Funktionen der Eiweiß¬ 
körper darstellen, auf die die anderen Serumbestandteile sozusagen 
keinen Einfluß ausüben. 

Von diesen Gesichtspunkten ausgehend wurde das Problem 
sofort in Angriff genommen und in der Inauguraldissertation von 
Heyder der Einfluß verschiedener, aber in ihrem Prozentgehalt 
bekannter Lösungen von Albumin und Globulin auf die R- 17 -Kor- 
relation geprüft. Tatsächlich konnte auch die Abhängigkeit der 
Abweichungen auf die verschiedene Mischung von Albumin und 
Gobulin zurückgeführt werden. 

ln einer weiteren Studie hat darauf Rohr er in der medi¬ 
zinischen Poliklinik die R-ij-Werte in sehr praktischerWeise als 
Fonktionskurven der Albumine und Globuline in ein Koordinaten¬ 
system eingefügt Er hat dann in weiteren sorgfältigen Unter¬ 
suchungen die tatsächliche Unabhängigkeit dieser R-»/-Werte von 
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anderen Sernmbestandteilen außer den Eiweißkomponenten nach- 
gewiesen. 

Es war zu erwarten, daß mit dieser Nägeli’sehen Methode 
der kombinierten R-ij-Bestimmung unter Benutzung der Rohr er¬ 
sehen Tabelle auch für die Pathologie neue Ergebnisse entdeckt 
werden könnten. Dies ist dann auch in reichem Maße der Fall 
gewesen, wie wir später zeigen werden. Hier soll aber zuerst das 
normale Verhalten, das Schwanken unter physiologischen Be¬ 
dingungen, als Grundlage für die weiteren Untersuchungen am 
pathologischen Material studiert werden. 

Was das Technische der R-jj-B estimmung anbetrifft, so möchte 
ifch auf die Rohrer’sche Arbeit hinweisen (Fritz Rohrer, Be¬ 
stimmung des Mischungsverhältnisses von Albumin und Globulin 
im Blutserum. Deutsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 121). 

Auch wir verwendeten für die vergleichenden Bestimmungen 
im allgemeinen Kapillarblut, das nach warmem Handbade durch 
Stich mit der Franke’schen Nadel in die Fingerkuppe gewonnen 
wurde. Das unter allen Vorsichtsmaßnahmen entnommene Blut in 
der Menge von 1 ccm blieb einige Stunden an einem kühlen Orte 
(Eisschrank) stehen, worauf dann das Serum abpipettiert und 
verarbeitet werden konnte. 

Zur Viskositätsbestimmung kam das als Serumviskosimeter 
modifizierte Viskosimeter nach Heß in Anwendung; die Refraktion 
wurde mit den Pulfrich’sehen Refraktometer nach Reiß be¬ 
stimmt Bezüglich der vielen Fehlermöglichkeiten verweise ich 
auf die Angaben von Reiß und Rohrer. Es wäre einzig hinzu¬ 
zufügen, daß Viskosimetrie auch unseren Untersuchungen am häu¬ 
figsten Fehler ergab, die sich nur durch öftere Kontrollen und 
Vertrautheit mit dem Instrument ausschließen ließen. Für weitere 
Bestimmungen, wie sie zur Feststellung des Mischungsverhältnisses 
notwendig sind, sollte die zweite Dezimale unbedingt genauer ab¬ 
gelesen werden können, denn Schätzungs-, resp. Ablesungsfehler 
von 0,01 — 0,02 bewirken bei normalem Eiweißgehalt des Semm 
wieder Fehler von 2—4 °/ 0 bei der Ablesung des Albumin- und 
Globulinverhältnisses. Die Fehlerbreite der Methode ist von 
Rohrer auf 2—3°/ 0 angegeben worden. Wir schätzen sie hente 
im allgemeinen wohl noch höher, auf ca. 5°/ 0 ein; —• doch läßt sie 
sich bei einiger Übung auf die oben erwähnten Zahlen herab¬ 
drücken. Diese Fehlerbreite stört jedoch wenig, indem unter 
pathologischen Verhältnissen Schwankungen anftreten, bei denen 
diese Fehlerbreiten nicht mehr in Betracht kommen. 
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1. Albumin-Globulln-Mischungsverhaltnis des Serums 

beim Gesunden. 

Die Untersuchungen wurden an 62 Gesunden ausgeführt. Um 
möglichst gleiche Bedingungen zu haben, fand die Blutentnahme 
nur in den Vormittagsstunden statt. Eine größere Mahlzeit war 
nie zuvor genossen, Muskelarbeit kam nicht in Frage; zumeist 
mutten die Leute eine längere Zeit warten, und ruhig sitzen. Bei 
einem Drittel der Fälle sind die Refraktions- und Viskositäts¬ 
bestimmungen 1913 von anderer Seite (Heudorfer) und zu 
anderen Zwecken an Studenten ausgefuhrt worden. Heute bilden 
sie eine angenehme Kontrolle, der eigenen Untersuchungen. Um 
es gleich vorweg zu nehmen, die dort erhaltenen Werte fallen in 
genau die gleichen Felder der Rohrer’schen Kurve, wie die selbst¬ 
bestimmten. Sie bestätigen also die eigenen Bestimmungen und 
zeigen, wie genau übereinstimmende Resultate mit dieser Methode 
erhalten werden können. Die bei unseren 62 Untersuchungen ge¬ 
fundenen Werte für Refraktion und Viskosität sowie Mischungs¬ 
verhältnis sind in Tabelle I zusammengestellt. 

Wie daraus zu ersehen ist, schwankt die Refraktion dabei 
zwischen 52,5 und 64,1 Pulfrich’scher Einheiten, resp. zwischen 
6,4 °/ 0 bis 9,1 °/ 0 Eiweiß. Läßt man die beiden ausnehmend tief¬ 
liegenden Werte von 52,5 und 53,0 außer Betracht und berück¬ 
sichtigt lediglich die verbleibenden 60 Bestimmungen, so erhält 
man als Grenzen die Werte 7—9 °/ 0 Eiweiß, mithin die Zahlen, die 
Reiß beim normalen Menschen nach seinen Untersuchungen als 
Norm aufgestellt hat. 

Die Viskosität bewegte sich bei uns zwischen 1,53 und 1,90, 
es entsprach die tiefste Bestimmung dem niedrigsten, die höchste 
dem höchsten Eiweiß wert. 

Das Mischungsverhältnis läßt sich am besten aus Tafel I er¬ 
sehen. Es ergibt sich aus ihr, daß die allermeisten Punkte 
zwischen den Kurven 20—40°/ 0 Globuline und 60—80 °/ 0 Albumine 
liegen. Über 40°/ 0 Globuline fanden wir nur 5 Werte. 

Wir stellen nach unseren Untersuchungen somit als unteren 
Grenzwert 20 % Globulin gegen 80 "/ 0 Albumin und als obersten 
Wert 45°/ 0 Globuline gegen 55°/ 0 Albumine auf. 

Nach den Angaben von Hammarsten, Lewinski, Joachim 
nnd Hoff mann enthält das Serum Normaler zwischen 28 und 47% 
Globuline, gegen 53—72% Albumine (cfr. Rohrer, S. 235). 

Unsere Untersuchungen stellen gleiche und tiefere Werte für 
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das Globulin fest. Das Serum des Normalen enthält, aus 90 Be- 
Stimmungen berechnet, durchschnittlich 32° /0 Globuline und 68 # /„ 
Albumine oder annähernd \ 8 Globuline und */ 3 Albumine. 
So genau, wie in unserer Zusammenstellung die prozentuale Zu¬ 
sammensetzung der Eiweißbestandteile aufgeführt ist, dürfen für 
gewöhnlich die Zahlen nicht angegeben werden. Man muß sich 
begnügen, einen Spielraum von 5°' 0 zu lassen und z. B. von 30 
bis 35°/ 0 Globulinen gegen 65—70° ,, Albumine zu sprechen. Die 
Ablesung in diesem Sinne täuscht dann nicht eine Genauigkeit 
vor, auf die diese physikalische Methode niemals Anspruch machen 
kann und die Rohrer’sche Tabelle, die von der Buchdruckerei Laupp 
in Tübingen zu beziehen ist. enthält auch nur Kurven, die den 
Fünfer- und Zehnerwerten entsprechen. 

Berücksichtigt man ferner die Zahlen, die bei Männern und 
Frauen gefunden werden, so ergibt sich weiterj daß -die in Tafel I 
eingetragenen Punkte bunt vermischt sind. Ein Unterschied zwischen 
den Geschlechtern besteht also nicht. Auch das Alter spielt, 
wenigstens zwischen dem 7. und 60. Jahre — es kamen nur Leute 
in dieser Altersstufe zur Untersuchung — keine Rolle; auch hierin 
konnten wir nirgends etwas Gesetzmäßiges entdecken. 

Um die Verhältnisse auch beim Neugeborenen zu studieren, 
wurden’ in 21 Fällen Untersuchungen am Placentarblut angestellt. 
Zn diesem Zwecke fand die Blntgewinnnng so statt, daß das nötige 
Blut bei der Abnabelung aus der noch schwach pulsierenden Nabel¬ 
schnur entnommen wurde. Ich möchte an dieser Stelle Herrn 
Prof. Mayer, Direktor der Frauenklinik, für sein stetes Entgegen¬ 
kommen und die Mithilfe meinen besten Dank aussprechen. 

Das Serum der Neugeborenen zeigte als eine der auf¬ 
fallendsten Eigenschaften, daß es in allen Fällen goldgelb aussah, 
Spektroskopisch ließ sich eine Rechtsverdunklung stets nachweisen. 
Wir haben vorerst angenommen, diese Gelbfärbung, die auf Bili¬ 
rubingehalt beruht, sei das erste Zeichen des folgenden Icterus 
neonatorum. Die Kontrolle zeigte aber, daß die Kinder später nur 
zum geringen Teil richtig gelb geworden sind. Es ist also vorder¬ 
hand nicht möglich, auf diesem Gebiete irgend etwas Bestimmtes 
zu sagen; es können wohl erst weitere Untersuchungen hier Klar¬ 
heit schaffen. Sicher steht einzig, daß das Serum bei der Geburt 
wohl bei allen Kindern, wenigstens war es bei unseren 21 Fällen 
so. gelb ist und damit von der Norm des Erwachsenen abweicht. 

Die Eiweißwerte unserer Untersuchungsreihe beim Neu¬ 
geborenen ergeben Werte zwischen 41,5 und 56,1 Refraktions- 
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Tabelle I. 

Fall /, I R Glob.% Alb.°/„ Fall R Glob.°/ 0 Alb. u /„ 

_i_ : 

I 

I 

I Männer 


1 

1,67 

56.5 

33 

67 

20 

1,71 , 

59,6 

26 

74 

2 

1,67 

570 

30 

70 

21 

1,65 : 

56,3 

30 

70 

3 

i 1,79 

62.8 

27 

73 

22 

1,68 1 

56.4 

34 

66 

4 

1,63- 

56i5 

25 

75 

23 

1,70 

60.2 

24 

76 

h 

1,77 

! 60,8 

32 

68 

24 

1,74 i 

58,4 

37 

63 

6 

1,81 

62,0 

33 

67 

25 

1,82 1 

62! 1 

34 

| 66 

7 

1,70 

59.8 

i 25 

75 

26 

1.85 

61,0 

44 

I 56 

8 

1,76 

60,6 

1 31 

69 

27 

1,70 

8,5 

29 

71 

11 

1,80 

60.6 

! 36 

64 

28 

uo ; 

59,1 

27 

73 

10 

1,62 

54.6 

! 33 

67 

29 

: 1,54 

.52,8 

22 

78 

11 

1,71 

592 

1 28 

72 

30 

i 1,70 

57.5 

34 

1 66 

12 

1,80 

59.9 

1 40 

60 

31 

1,80 

61,2 

35 

! 65 

13 

1,75 

59.7 

34 

66 

32 

1,65 

58,3 

22 

I 78 

14 

1,74 

58,7 

| 36 

64 

33 

i 1,65 

57,2 j 

26 

74 

15 

1.90 

64,1 

37 

63 

34 

; 1,75 

60,2 

32 

68 

16 

1,79 

59,4 

41 

59 

35 

1,75 

59.0 

i 36 ' 

64 

17 

1,75 

57,2 

, 44 

56 

86 

j 1,67 

56,8 

|, 32 

68 

18 

1,70 

; 60,7 

22 

78 

37 

1 1,83 

62.3 

!' 66 

64 

19 

: i,80 

1 6U.6 

37 

i 63 

38 

1,59 

55.8 

1 9 ., 

78 


Frauen 


1 * 

1.70 

59,2 

26 

74 

14 i 

h74 

60,7 

27 

73 

2 

1.65 

56.4 

29 

71 

15 1 

1,75 

f>9,3 ; 

35 

65 

3 

! 1,65 

! 56.1 

23 

77 

16 

1,71 

58,8 ; 

30 

70 

4 

1 Ü3 

52,5 

21 

79 

17 

1 1,79 

60,9 

35 

65 

5 

1,76 

62,3 

25 

75 

18 

' 1,73 

69,8 j 

32 

68 

6 

1,77 

59.6 

36 

64 

19 

1,86 

62,6 i 

37 

63 

7 

1,63 

57.0 

23 

77 

20 

1,84 

60.8 

43 

57 

8 

1,70 

j 58.0 

32 

68 

21 

1,78 

61,2 i 

32 

68 

9 , 

i 1,70 

i 56,5 

38 

62 

22 

1,85 

62,3 

37 

j 63 

10 1 

i 1.80 

! 60.8 

36 

64 

23 

1,82 

61.3 

37 

63 

11 i 

i 1.72 

1 60 0 

26 

74 

24 

1.80 

61,o 

34 

66 

12 

1.68 

' 58.2 

26 

74 

25 





13 

1.62 

1 57.0 

21 

79 







Plazentarblut 


i 

1,52 

53,4 

17 

83 

12 

1,40 , 

45,7 

20 

80 

•> 

1,52 

52,2 

21 

79 

13 

1.57 | 

51,7 

35 

65 

3 

1,45 

49.5 

15 

85 

14 

ijil | 

51.9 

19 

81 

4 

1.48 

49.5 

22 

78 

15 

1,52 

53,3 

16 

84 

5 

1.64 

53,8 

42 

58 

16 

1.84 

51,6 

14 

86 

6 

1,55 

53,6 

21 

79 

17 

1,60 

56,1 

21 

79 

7 

1,44 ] 

47,8 

20 

i 80 

18 

1,46 

49,5 

18 

| 82 

8 

1,45 ! 

48,4 

20 

1 80 

19 

1,51 i 

50,5 

2 5 

1 75 

9 

1.32 

41,5 

16 

S 84 

20 

, 1,60 1 

52,7 

37 

' 63 

10 

1.46 

485 

22 

78 

21 

1 1,50 ! 

48,0 

:36 

64 

11 

' 1,26 

55,7 

! 24 

76 
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einheiten oder zwischen 4,27 % und 7,4 % Eiweiß. Die meisten 
Punkte lagen indessen zwischen 43 und 54 Refraktionseinheiten, 
oder zwischen 5,7 nnd 7,0% Eiweiß. 

Die Verteilung der Albumine und Globuline ist etwas 
anderes als beim Erwachsenen. Es lagen 

7 Werte zwischen 10—20% Globulin 

10 .. 20—30 % 

3 ,. ' , 30-40% 

1 .. .. 40—50 % 

Als Mittel wurden im Plazentarblut 23% Globuline und 77 
Albumine bestimmt. 

Wir haben auch das Serum von Mutter und Kind bei der 
Geburt untersucht und gefunden, daß beide ihre bestimmte eigene 
Eiweißkonzentration aufweisen. Z. B.: 


Mutter 


Kind 


Mutter tj 1,70 R — 59,21 ,, 0 
Kind i? 1,64 R — 55^2 j 
Mutter »; 1,61 R — 56,0/ „, w 
Kind t] 1,46 R —50,5 / ^ 


Globuline «regen 


34 

16 " 


Die Eiweißregulierung des kindlichen Organismus ist also 
selbständig und von derjenigen der Mutter unbeeinflußt. 

In der vorstehenden Tafel sind die Bestimmungen bei Er¬ 
wachsenen und Neugeborenen in extenso wiedergegeben worden. 


Die Tagessoll wank an gen. 

Zur Bestimmung der Tagesschwankungen im Mischungsver¬ 
hältnis von Albumin und Globulin wurden die Blutentnahmen zu 
verschiedenen Tageszeiten ausgeführt. Es wurde darauf geachtet, 
daß die Leute ihre gewohnte Lebensweise beibehielten. In einem 
Falle wurde die Muskelarbeit durch Bettruhe ausgeschlossen. Von 
den zahlreichen Versuchen, die wir angestellt haben, seien hier 
kurz nur 2 angeführt. 

1. Versuch: F, M. gesunder Mann, 20 1 Jahre alt. 

I. Blutentnahme gleich nach dem Aufstehen 8 I hr morgen« 
nüchtern. 

II. Blutentnahme 10 Uhr immer noch nüchtern. 


III. 


12 

Uhr 2 

Stunden 

nach dem Frühstück. 

IV. 

T! 

2 

Uhr 2 

Stunden 

nach dem Mittagessen. 

V. 

r> 

4 

Uhr. 



VT. 

n 

8 

Uhr. 
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Die gewonnenen Sera zeigten nachfolgende Worte: 

I. Serum klar 7=1,64 R= 56,3=7,481 % Eiw. 28% Glob. 72% Alb. 
n. „ 9 =1,65 R=57,3 = 7,697% „ 25% „ 75% .. 

HI. , 11=1,62 R= 55,7= 7,351 % „ 28% r 72% .. 

fV. „ 7=1,63 R= 56,0= 7,416% r 27% „ 73% . 

V. leichtchylös 7 = 1,66 R= 57,1 = 7,653° 0 „ 27% „ 73% r 

VI. „ 7=1,64 R = 56,6 = 7,545% „ 25% 75% „ 

Die graphische Darstellung der erhaltenen Werte in Kurve 2 ergibt 
ein ganz typisches Bild. Die Kurve nimmt einen ganz gestreckten Ver¬ 
lauf; irgend eine beträchtliche Schwankung fehlt vollkommen. 


Globuline 


Männer 

Frauen 

Plazentarblut 


op r a 

I- klar \ 

II. 1 . chylös \ 

HI- klar 7 

IV. stark chvlös r 


Original frorri 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


Digitized by 





Digitized by 


Aijjki? 

Neben diesen 2 Versuchen wurden weitere Fälle auf die Tages¬ 
schwankungen nachgesehen. 2 von ihnen sind in der Tages¬ 
kurve noch eingezeichnet, die übrigen, die genau das gleiche Bild 
zeigen, wurden weggelassen, da sie die Figur nur unübersichtlich 
machen. 



Globuline 


Kurve 2. 

Aus den Versuchen ergeben sich folgende Punkte: 

1. Die Schwankungen im Albumin-Globulin-Mischungsverhältnis 
*ind zu verschiedenen Tagesstunden sehr gering. Im ersten Falle 
betrugen sie 3 °/ 0 im zweiten 5°/„. in den übrigen Versuchen 
schwankt es zwischen 1—2 °/ 0 , betrug aber nie mehr als 5°/ 0 
Diese Zahlen liegen alle innerhalb der Fehlerquellen der Methode. 
Fs ist daher nicht angängig anzunehmen, es seien in Tat diese 
Schwankungen vorhanden. Wir möchten vielmehr annehmen, daß 
der Körper sein bestimmtes Mischungsverhältnis von Albumin und 
Globulin peinlich innehält. Eine gesetzmäßige Schwankung suchten 
wir vergebens. Wie schon aus früheren Arbeiten z. B. v. Reiß 
bekannt ist, finden sich bei den Refraktionspriifuugen jeweils Tages¬ 
schwankungen von einigen Teilstrichen des Pnlfrich’schen 
Apparates. 

In unseren Fällen betrugen sie bis zu 2,6 Refraktionseinheiten 
d. li. bis zu 0.558 °/ 0 Eiweiß. Die Viskosität machte aber stets die 
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entsprechenden Schwankungen mit, so daß die R-q-Koordinaten- 
punkte sich parallel den Kurven der Roh rer’sehen Tabelle be¬ 
wegten. Die Verteilung von Albumin und Globulin blieb damit 
die gleiche. 

2. Einfluß der Nahrungsaufnahme:. Bei den Fälleu, 
in denen der Einfluß der Nahrungsaufnahmen zur Untersuchung 
gelangte, wurden die Bestimmungen vor und nach dem Essen ge¬ 
macht. Da es für unsere Zwecke keinen Sinn hatte, nach über¬ 
mäßig eiweißreicher Nahrungsaufnahme das Serum zu bestimmen, 
worden die Verhältnisse nur für die landesüblichen Mahlzeiten in 
Betracht gezogen. Auffallenderweise konnten keine Veränderungen 
uach dem Essen beobachtet werden. Der Albumin - Globulin- 
Gehalt blieb gleich, oder änderte sich etwas, aber in keiner gesetz¬ 
mäßigen Richtung: auch der Eiweißgehalt in toto wurde kaum 
beeinflußt 

Die auf der Höhe der Verdauung entnommenen Sera hatten 
ein mehr öder weniger trübes, durch vermehrten Fettgehalt 
milchiges Serum. Für die Untersuchung ist dieses Serum aijch 
zu gebrauchen. Die Viskosität wird durch die Fettzunahme fast 
oder gar nicht beeinflußt; bei der Refraktion stört der Umstand, 
daß die Grenzlinie sich nicht scharf abhebt und die Ablesung in¬ 
folgedessen etwas ungenauer wird. Das Verhältnis der Albumine 
und Globuliue kann mit einer vielleicht etwas größeren Fehler¬ 
breite, aber immerhin doch genügenden Sicherheit bestimmt werden. 
Dies zeigt sich aus unseren Tageskurveu wie in Abb. 1 z. B. beim 
Patienten in Bettruhe, bei dem infolgedessen die größten Schwan¬ 
kungen zu notieren sind. Für vergleichende Untersuchungen, bei 
denen auch Kenntnis der Serumfarbe wichtig ist. wird man trübe 
JSera lieber nicht verwenden. Es läßt sich dies leicht so durch¬ 
fuhren, daß man das Blut nur vormittags entnimmt. 

3. Einfluß der Flüssigkeitsaufnahme und der 
Muskeltätigkeit: Die Versuchsperson mußte nach vorheriger 
Blutentnahme einen Liter Flüssigkeit zu sich nehmen, worauf nach 
viertelstündlichen Intervallen weitere Entnahmen gemacht wurden. 
Die 6 Bestimmungen zeigten nicht den geringsten Einfluß auf das 
Mischungsverhältnis der Albumine und Globuline. Es wäre dies 
theoretisch auch nicht gut möglich, könnte es sich ja doch nur 
um eine gewöhnliche Serumverdünnung handeln. Auffallenderweise 
war nicht einmal eine solche nachzuweisen, die Refraktionswerte 
blieben fast genau die gleichen. 

Bei der Muskelarbeit läßt sich eine Konzentrierung des Serums 
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refraktonietrisch nachweiseil, der auch eine Zunahme der Viskosität 
parallel geht. Die Verteilung der Albumine und Globuline bleibt 
die gleiche. Die Koordinatenpunkte bewegen sich inderRohrer- 
schen Kurve nach aufwärts. 

Wir haben dieses Steigen der Refraktion und Viskosität zur 
Kontrolle der Rohr er'sehen Kurve verwendet. Läßt man Serum 
stehen, so verdunstet langsam Wasser, die Eiweißkonzentrierung 
wird größer. Wenn man dann in gewissen Zeitabschnitten Re¬ 
fraktion und Viskosität bestimmt und die Werte graphisch in dir 
Tafel einträgt, so muß man Punkte erhalten, die den gleichen Ver¬ 
lauf nehmen, wie die eingetragenen Linien. Dies war stets der 
Fäll: wir konnten uns daher jederzeit von der Richtigkeit des 
Knrvenverlaufes überzeugen. 

Das Mischungsverhältnis in Kapillare und Vene. 

Durch diese Untersuchungen sollte festgestellt werden, ob das 
Mischungsverhältnis im arteriellen, resp. Kapillarblut, und venösen 
Blut das gleiche ist. Es erfolgte nach der Entnahme aus der 
Kapillare die Punktion einer Vene, zumeist der Vena cubitalis. 
Technisch zeigte sich die Entnahme aus dem Finger als leichter 
ausführbar. Bei der Venenpunktion ergaben sich folgende Fehler¬ 
quellen: 

1. Bei nicht ganz trockener Spritze und Hohlnadel trat Hl», 
durch Hämolyse ins Serum ein. 

2. Aspirieren unter zu großem Vacuum schädigte ebenfalls die 
Zellen und bewirkte hämorrhagisches Serum. 

Bei einwandfreier Entnahme ist das Serum aus Vene und Ka¬ 
pillare gleich. Ein Farbenunterschied besteht nicht. Die Eiweiß¬ 
konzentration hängt von der physiologischen und künstlichen 
Stauung ab. Beim schlaft herunterhängenden Arm zeigte das 
Venenblut gleichen, meist aber um 0,2—0,8% höher stehenden 
Eiweißgehalt. Das Mischungsverhältnis von Albumin und Globulin 
bleibt aber das gleiche. Oft stimmten die Werte für die beiden 
Eiweißkörper haarscharf überein. Wir haben 16 derartige Be¬ 
stimmungen ausgeführt. Nur in einzelnen Fällen waren geringe 
Schwankungen von 3—4 °/ 0 vorhanden, sie gingen aber nach beiden 
Richtungen, etwas gesetzmäßiges fehlte, sie liegen somit im Fehlei¬ 
bereich der Methode. 

Bei der Stauung der Vene schnellt der Eiweißgehalt wie durch 
Untersuchungen von Reiß u. a. schon festgestellt worden ist, be¬ 
trächtlich in die Höhe, ln diesen Fällen nimmt die Viskosität. 
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wie wir dies nachweisen konnten, ebenfalls zu, so daß das 
Mischungsverhältnis vollständig unbeeinflußt bleibt. In dem ver¬ 
schiedenen Stauungszustand der Venen erklärt sich auch die Tat¬ 
sache, daß bei der Untersuchung der Sera verschiedener Venen 
und ungleiche Refraktions- und Viskositätswerte erhalten werden. 

Zusammen fassend ergibt sich, daß das Verhältnis der Albumine 
und Globuline in Kapillare und Venenblut genau gleich ist. 

I>as Mischungsverhä 11nis in der Wochenkurve. 

Schließlich dehnten wir unsere Versuche auch über mehrere 
aufeinanderfolgende Tage aus, um die Veränderungen in einer 
längeren Zeitperiode einer Prüfung zu unterziehen. Die erhaltenen 
Werte sind in Form einer Wochenkurve in Kurve 3 niedergelegt. 

Fall 1. Betrifft eine gesunde Frau. Die Eiweißschwankuogeu 
wechseln zwischen 52,0 und 54,0 Refraktionseinbeiten, die Viskosität 
zwischen 1,52 und 155. Werte a. 

Fall 2. Körperlich gesunder Mann, wegen Neurose in Behandlnng. 
Eiweißschwankungen in diesem Falle sehr groß, von 54,0 bis 60,0 gehend. 
Werte 1>. 

Fall 3. Gesunder Mann, 25 Jahre alt. EiweiBschwankungen 54,4 
bis 57,4 Refraktionseinheiten, Viskositätschwankungen 1,66 bis 1,72. 
Werte c. 
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Diese Wochenkurve zeigt Schwankungen, die im ersten Falle 
8 °/ w im zweiten 10 und im dritten 8% ausmachen. Etwas Ge¬ 
setzmäßiges läßt sich nicht feststellen. Es sei noch bemerkt, daß 
alle 8 Fälle unter gleichen Lebensbedingungen untersucht wurden, 
es fanden gleiche gemeinsame Mahlzeiten statt. 

Bei Fall 1 finden wir in der Kurve den niedersten von uns 
gefundenen Eiweißwert des Erwachsenen. Auch der Gehalt an 
Globulinen geht sehr tief, einmal bis 18% Globuline. Wir stellten 
vorher als untere Grenze 20% Globuline auf. Da wir einen so 
tiefen Wert bis dahin nicht gefunden haben, könnte hier vielleicht 
ein Ablesungsfehler vorliegen, vielleicht bestanden aber tatsächlich 
die vorliegenden Verhältnisse, man müßte die untere Grenze noch 
etwas tiefer ziehen. 

Aus den obigen Untersuchungen sind folgende Schlüsse zu 
ziehen: 

Die Schwankungen des Mischungsverhältnisses der Albumine 
und Globuline betragen unter physiologischen Verhältnissen der 
Nägeli-Rohrer’schen Methode bestimmt bis zu 10%. Da die 
Fehlerbreite nicht so viel beträgt, ist anzunehmen, das Serum 
unterliege gewissen geringen Veränderungen in der Zusammen¬ 
setzung seines Eiweißes. Dies muß für die vergleichenden Unter¬ 
suchungen berücksichtigt werden. Man wird daher nur Verände¬ 
rungen für pathologisch erklären dürfen, die größere Schwankungen 
aufweisen. Selbstredend bedarf es noch weiterer Prüfungen, nm 
sich in diese» Fragen definitiv aussprechen zu können. 

Zusammenfassung. 

Das Mischungsverhältnis der Albumine und Globuline ist eine 
Konstante, die individuell etwas verschieden ist. 

Normalerweise schwanken die Albumin werte zwischen 55 bis 
80%, die Globulinwerte zwischen 20—45% des Serumeiweißes. 

Beim gleichen Individuum lassen sich im Verlaufe des Tages 
nur unbedeutende Veränderungen feststellen, die 5% nicht über¬ 
schreiten. 

Über eine längere Zeit ausgedehnte Untersuchungen ergeben 
Schwankungen von höchstens 10%, die an sich also immerhin ge¬ 
ringfügig sind. 
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Aus dem medizinisch-poliklinischen Institute der Universität Berlin 
(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Gold sch ei der) 
und dem elektromedizinischen Laboratorium Siemens & Halske A.-G. 

.Wernerwerk. Siemensstadt, 

Die Spaltung resp. Verdoppelung der Herztöne. 

(I. Mitteilung.) 

Von 

Dr. P. Schrumpf 

<nach gemeins. Unters, mit Ing 1 . Mylo u. Jng. Garz. Wenierwerk). 

[Mit 18 Kurven.) 

Eine Vermehrung votf Herztönen tritt ein. wenn das in der 
Norm statthabende Zusammenfallen der Komponenten der systo¬ 
lischen und diastolischen Töne gestört ist. Von Spaltung eines 
Tones spricht man, wenn seine zwei Teile nur durch ein sehr kleines, 
von Verdoppelung eines 'Tones, wenn seine zwei Teile durch ein 
größeres Zeitintervall getrennt werden. 

Normalerweise kontrahieren sich beide Vorhöfe praktisch gleich¬ 
zeitig; die Kontraktion der rechten Kammer geht jedoch der der 
linken um ein kleines voraus. (Fredericq). Jm Moment des Be¬ 
ginns deV Kammerkontraktion schließen sich die Bicuspidal- und 
Tricnspidalklappen („ A n s p an n un gsze it*‘j; erst wenn der Druck 
in den Kammern hoch genug ist, um den Mitteldruck in den Ge¬ 
fäßen zu überwinden, öffnen sich die beiden Serailunarklappen, und 
dann beginnt die „Austreibung". Nach deren Ende schließen 
•dch wieder die Semilunarklappen, und ein Zeitteilchen danach 
öffnen sich die Atrioventrikularklappen. Normalerweise brauchen 
beide Vorhöfe und beide Ventrikel dieselbe Zeit zu ihrer Füllung' 
»nd ihrer Entleerung. 

Es entstehen bei den einzelnen Herzrevolutionen vier systo¬ 
lische und zwei diastolische Töne. Die systolischen Töne entstehen: 
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1. über dem linken Ventrikel, resp. an der Mitralis. 

2. über dem rechten Ventrikel, resp. an der Tricuspidalis. 

3. über dem Anfang der Aorta und 

4. Uber dem Anfang der Pulmonalis. 

Die diastolischen Töne entstehen: 

1. über den Aortenklappen, 

2. über den Pulmonalklappen. 

Normalerweise hört man nur 2 Töne, einen systolischen und einen 
diastolischen, infolge der Summation der 4 systolischen und der 2 
diastolischen angeführten Töne, die einen gewissen, an den ver¬ 
schiedenen Gegenden des Herzens verschieden klingenden Rhyth¬ 
mus inne halten. 

Die diastolischen Töne entstehen durch die plötzliche Ent¬ 
faltung und Anspannung der Semilunarklappen nach ihrem Schluß. 

Der erste Ton ist ein Mischton. An seiner Entstehung nehmen 
teil einerseits die systolische Anspannung der Atrioventrikular¬ 
klappen, andererseits ein Muskelton der'Herzkammerwand, hervor- 
gernfen durch ihre plötzliche Anspannung, welche Schwingungen 
in dem fest umschlossenen Ventrikelinhalt erzeugt. Dazu kommen 
noch die an den Arterien entstehenden systolischen Töne, indem 
durch den plötzlich steigenden Druck des Ventrikelinhalts die ge¬ 
schlossenen Semilunarklappen stärker gespannt und in Schwin¬ 
gungen versetzt werden (Martius). Endlich darf nicht vergessen 
werden, daß die Vorhofkontraktion auch einen Ton hervorruft, der 
jedoch so kurz vor dem systolischen Ventrikelton entsteht, daß ei 
praktisch mit demselben zusammenfällt. 

Im folgenden sollen nun die verschiedenen Möglichkeiten der 
Spaltung resp. Verdoppelung von Herztönen, soweit es uns gelungen 
ist. sie graphisch zu tixieren und teilweise auch zu erklären, der 
Reihe nach besprochen werden. 

A. Verdoppelung, resp. Spaltung von Herztönen bei Störungen 

der Reizleitung. 

Wie gesagt, ruft die Vorhofsystole einen deutlichen, wenn 
■auch leisen Ton hervor, der aber beim normal schlagenden Herzen 
•deshalb von dem Ventrikelsystolen ton nicht getrennt gehört wird, 
weil das Ohr es nicht vermag, 2 zeitlich so nahe aneinanderlidgende 
Schallphänomene akustisch zu trennen. 

Der sog. 1. Grad der Leitungsstörung am Herzen besteht nun 
bekanntlich in einer Verlangsamung dieser Leitung. Dieselbe läßt 
sich am leichtesten im Elektrokardiogramm duich eine Verlängerung 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die Spaltung reap. Verdoppelung der Herztöne. 


<:> 


des As-Vs-, resp. P-R-Intervalles, d. h. der Passage des Reizes 
durch das His’sche Bündel an der Atrioventrikulargrenze nach- 
weisen. Dieses P-R-Intervall schwankt normalerweise im Durch¬ 
schnitt zwischen 0,075 und 0,125 Sek. und beträgt höchstens 0,125 
bis 0,15 Sek. *) Ein P-R-Inter¬ 
vall von 0.15 Sek. und darüber 
ist nicht mehr als normal zu 
betrachten. Kurve 1 zeigt ein 
normales Elektrokardiogramm 
mit einem P-R-Intervall von 
0,1 Sek. Kurve 2 a zeigt, rein 
schematisch, den 1., Vorhof 
und Ventrikelsystole umfassen¬ 
den. und den 2. Herzton. 

Erreicht nun ein P-R-Inter- 
vall eine Länge von 0,15 Sek. 
und darüber, so hört man vor dem eigentlichen ersten Ton. d. h. dem 
Ventrikelton, leise aber meist deutlich den Vorhofston. Wir ver¬ 
nehmen dann eine Spaltung, und oft eine deutliche Verdoppelung 
des ersten Tones, wie sie schematisch in Kurve 2 b dargestellt wird 
'präsystolischer Typus). 

Ist die Verlängerung des P-R-Intervalls eine noch ausge¬ 
sprochenere. so rückt, wie dies in Kurve 2 c schematisch dargestellt 
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Kurve 2 . 



1)b. Schrumpf: Über vorübergebende Überleituugästüruugeu uiul Disso¬ 
ziationen bei habituell verlängertem P-R-Intervall. Zeitschr. f. klin. Med. Rd. S4. 

H. ,Vfi. 
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wild, die Vorhofssystole in den Anfang der Ventrikeldiastole, und 
dies ist natürlich um so eher möglich, je schneller der Puls, d. li. 
je kürzer die Diastole ist. Dann hört man den Ton der Vorhof¬ 
systole gleich nach dem 2. Herzton und derselbe klingt verdoppelt 
(protodiastolischer Typus). Es kann selbstverständlich 
auch der Vorhofston in die Mitte zwischen 1. und 2. Herzton 
fallen und dadurch eine Art regelmäßigen Dreitakts entstehen. 

Verlängerungen des P-R-lntervalls bis auf 0,2 Sek. und darüber 
kommen, wie wir nachgewiesen haben, habituell, vielleicht ange¬ 
boren bei manchen, nicht ganz wenigen, völlig herznormalen Men¬ 
schen vor. In diesen Fällen ist der Puls meist relativ langsam, 
so daß die Verlangsamung der Leitung sich durch eine Verdopp¬ 
lung des ersten Tones ansdrückt (Kurve 3). 

Es kann auch eine 
leichte Reizleitungsstörung 
ganz vorübergehend sein, 
und nach wenigen Tagen 
wieder verschwinden. Eine 
Ursache für ihre Entstehung 
fehlt oft ganz; manchmal 
kommen leichte Infektionen, 
wohl auch körperliche Über¬ 
anstrengung in Betracht. 
Der Patient hat oft davon 
keinerlei subjektive Beschwerden; manchmal klagt er jedoch über 
Atemnot auch nach geringen körperlichen Anstrengungen. In 
solchen Fällen ist anzunehmen, daß irgendeine Noxe elektiv ledig¬ 
lich das Reizleitungssystem vorübergehend leicht geschädigt hat. 
ohne irgendwie die Myokardzellen zu befallen. Kurve 4 zeigt das 
Elektrokardiogramm eines 22jährigen Soldaten, bei dem durch Zu¬ 
fall die nur 2 Tage 
dauernde Störung ent¬ 
deckt wurde. In die¬ 
sem Falle waren deut¬ 
lich 3, zeitlich ziem¬ 
lich gleich entfernte 
Herztöne zu hören. 

Reizleitungsstörun¬ 
gen 1. Grades kommen 
ferner auch vor bei 
akuter Myokarditis. 


U * 

1 § 





Kurve 4. 
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Knrfe 3. 
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Dann ist anzunehmen, daß Reizleitung und Myokard gleichmäßig 
durch dasselbe schädliche Agens betroffen worden sind. Kurve 5 
stammt von einem solchen Fall, wo sich die Störung im Anschluß 
an eine Influenza ein¬ 
stellte. In solchen Fällen 
ist der Puls meist nicht, 
verlangsamt, sondern 
eher beschleunigt, so daß 
der Vorhofston in die 

Protodiastole fällt. t . 

Endlich findet man 
dauernde Verlängerung 

des P-R-Intervalls bei Kurve 5. 



chronischen Myokard¬ 
störungen degenerativer oder entzündlicher Natur. Kurve 6 stammt 
von einem solchen Falle von chronischer Myokarditis mit Herz¬ 
insuffizienz. Man sieht, daß da das P der Vorhofssystole gleich 
nach der negativen 

Nachschwankung T zu *R- TL *R, 

liegen kommt. Hier 


hörte man eine deut¬ 


liche Verdoppelung des 
zweiten Tones (proto¬ 
diastolischer Typ). 



Durch die Kürze der 'MlrA'*-* 

Ventrikeldiastole war 


eben die Vorhofsystole Kurve k. 

in den Beginn der 
ersteren zu liegen gekommen. 

Merkwürdige Schallphänomene entstehen endlich naturgemäß, 
wenn bei sog. Leitungsstörungen 2. Grades hier und da nach einem 


* . * TL 



Kurve 5. 
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besonders langem P-R-Iutervall die zu der nächstfolgenden Vor¬ 
hofsystole gehörende Ventrikelsystole einmal ausfallt, wie dies 
Kurve 7 veranschaulicht. Dann hört man der Reihe nach den Vorhofs- 
ton, den eigentlichen ersten Ton, den zweiten Ton und danach 
den einzelnen Vorhofston vor der längeren Pause, die Vorhofstöne 
leiser als die eigentlichen ersten und zweiten Töne. 

Das Verhalten der Herztöne bei schwereren Leilungsstörungen 
gehört jedoch nicht mehr in den Rahmen unseres Themas, ebenso 
auch nicht dasjenige bei Extrasystolie. 

Verdoppelungen resp. Spaltungen von Herztönen infolge einer 
Verlangsamung der Leitung gehören keineswegs zu den Selten¬ 
heiten. Am häufigsten trifft man natürlich die Verdoppelung oder 
Spaltung des ersten Tones, wobei ein geübtes und scharfes Ohr 
geringe Verlängerungen des As-Vs Intervalls eher heraushören 
wird. Durch die meist gleichzeitig bestehende mäßige Brady¬ 
kardie wird in vielen Fällen die Diagnose erleichtert. Doch ganz 
sicherzustelleii ist sie auch für den Geübten nur durch das Elektro¬ 
kardiogramm oder, und das auch nur bei ausgesprochener Leitungs- 
hemmnng, durch spbygmographische Aufnahmen. 

Liest man die Arbeiten von Bouillaud 1 ). Traube 
Potain 8 ), Johnson 4 ), Barie s ), Fräntzel“), H. Chau¬ 
veau 7 ), Marey 8 ), Edgren®), Kriege und Schmall 10 ), Ex- 
• haquet 11 ), Brauer 1 '-), Schiff 18 ), Wenkebach 14 ), Gold¬ 
scheider 16 ), F. Müller 18 ) u. a. über das Wesen des sog. 

1) Bouillaud, zit. bei Potain u. Bar io. 

2) Traube, zit. bei 0. Fräntzel. 

3) Potain, Union medicale 1875 u. 1878; Clinique medieale de la Uharit«* 
Paris 1894. 

4) John soll, Lancet. Mai 1876. 

5) Barie, Progres medical 1880, 8. 595. 

6) 0. Fräntzel, Vorlesungen über die Krankheiten des Herzens, Berlin 1889. 

7) H. Chauveau, Etüde eardiographique sur la nmcanisme du bruit de 
sralop. These de Paris 1902. 

8) Marey, La circnlatiou du sang ä letot physiologique et dans les hli- 
iadies. Paris, Masson 1881. 

9) Edgren, Skandinav. Arch. f. Physiol. Bd. 1, S. 85, 1889. 

10) Kriege u. Sc hin all, Zeitschr. f. klin. Med. 1890, Bd. 18. S. 267. 

11) Exchaquet, These de Paris 1875. 

12) Brauer, Verb, d 21. Kongreß f. inn. Med. 1904. S. 187. 

13) Schiff, zit. bei Chauveau, Th£se de Paris. 

14) Wenckebach, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 37, S. 475. 

15) Go Id scheid er, Die Deutsche Klinik: Über die Schallerscheinune:^*n 
im Herzen. Die Deutsche Klinik 1907. 

16* F. Müller, Münchener med. Wochenschr. 1906. 8. 785. 
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JSalopprhy thmus“ durch, mißt man da. soweit sie es gestatten, 
an den mitgeteilten Kurven das As-Vs-Intervall nach, so kommt 
man zu der Überzeugung, daß sicher der größere Prozentsatz dieser 
Galopprhythmen, und zwar sowohl ihres präsytolischen wie auch 
ihres protodiastolischen Typs, ihre Entstehung einer Leitungs- 
hemmnngOverdanken und daher zu der oben beschriebenen Gruppe 
von Herztonverdoppeluug zu rechnen sind. Diese Vermutung haben 
speziell schon Exchaquet, Johnson, Kriege und Schmal 
geäußert, die die „Galoppzacken“ ihrer Kardiogramme einer „ver¬ 
stärkten Vorhofswelle“ gleichstellten, also eine verstärkte Vorhofs¬ 
aktion annahmen, wie auch H. Chauveau und D’Espine und 
F. Müller, die eine Verlängerung des As-Vs-lntervalls bei 
Galopprhythmus nachwiesen. Auch hat Schiff beim Hunde 
durch Vagusdurchschneidung und H. Chauveau beim Pferde durch 
Durchschneidung des Rückenmarkes Galopprhythmus erzeugen 
können; in beiden Fällen wird es sich wohl um eine Leitungs- 
hemmung gehandelt haben. 

Doch gibt es ohne Zweifel Fälle von Galopprhythmus, und zu 
diesen gehört nach unserer Erfahrung vorwiegend der klassische 
Nierengalopp, bei denen keine Störung der Leitung nachzuweisen 
ist. Eine solche haben wir in unseren bisherigen Untersuchungen 
ohne Ausnahme in all den Fällen vermißt, wo ein Erlahmen des 
linken Herzens bei starker Hypertonie, sowie urämische Symptome 
Vorlagen. In solchen Fällen war im Gegenteil in unseren Elektro¬ 
kardiogrammen das P-R-Intervall oft ein ausgesprochen kurzes. 
Daher sind wir der Ansicht, daß der „Nierengalopp“ in der Mehr¬ 
zahl der Fälle wohl sicher seine Entstehung anderen Ursachen als 
einer Leitungsstörung zu verdanken hat. 

W i r m ü s s e n a 1 s o t-r e n n e n zwischen einem, a u f Ve r - 
langsamung der Leitung beruhenden und einem, von 
einer solchen unabhängigen Galopprhythmus, von 
denen der erstere, und damit stimmen wir mit F. Mül¬ 
ler überein, sehr oft eine harmlose Bedeutung hat 
und jedenfalls nicht auf schwerere Störungen des 
Herzens eo ipso folgern läßt, der zweite dagegen, 
den wir weiter unten besprechen wollen, eine pro¬ 
gnostisch weit schwerere Bedeutung besizt. 

Der Akzent bei dem durch Leitungshemmung hervorgerufenen 
Galopp liegt entweder auf dem ersten oder auf dem zweiten Herz¬ 
ton. nie auf dem Vorhofston. 

Endlich haben wir Fälle beobachtet, in denen der, vor dem 
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ersten Ton vernehmbare Vorhofston als präsystolischer Vorschlag 
imponierte und - daher eine nicht vorhandene Mitralstenose nahe 
legte. Zu einer ähnlichen Verwechselung kann die in Kurve 6 
gezeigte Verdoppelung des zweiten Tones bei Leitungshemmuug 
und beschleunigtem Pulse führen, die einen ^Bruit de RappeP 
vortäuscht. 

Läßt sich endlich bei nur geringer Verlängerung des As-Vs- 
Intervalls der Vorhofston noch nicht genau von dem Ventrikelton 
trennen, so kann er doch eine gewisse Unreinheit, Verlängerung 
und auch Akzentuierung des ersten Tones hervorrufen. 

B. Verdoppelung, resp. Spaltung von Herztönen bei Störungen 

des Synchronismus der kongruenten Herzabschnitte. 

Während in der Norm beide Vorhöfe und beide Ventrikel ihre 
Kontraktionen praktisch gleichzeitig beginnen und auch beendigen, 
d. h. zu ihren respektiven Systolen und auch Diastolen dieselbe 
Zeitdauer brauchen, wodurch die einzelnen Komponenten der sy¬ 
stolischen und diastolischen Töne auch praktisch zeitlich Zusammen¬ 
fällen. können naturgemäß manche anatomische Veränderungen ge¬ 
wisser Herzabschnitte eine Störung dieser kongruenten Arbeit und 
somit eine Spaltung, respektiv Verdoppelung der einzelnen Herz¬ 
töne hervorrufen. 

Wertvolle Anhaltspunkte über diese Formen von Störungen 
haben uns unsere Untersuchungen mit dem Siemens’schen Poly¬ 
graphen geliefert, der eine gleichzeitige Aufnahme von ein oder 
zwei Elektrokardiogrammen, einem Venenpuls, einem arteriellen 
Puls, sowie der Herztöne gestattet. Im folgenden bringen wir 
nur Kurven von gleichzeitiger Aufnahme von Elektrokardiogramm, 
Jugularis- und (ärotispuls; beide letzteren Kurven sind, da in 
selber Höhe am Hals beiderseits aufgenommen, genau miteinander 
zeitlich zu vergleichen: sie sind mit. auf Frank'schem Prinzip 
beruhendem Spiegelsphvgmographion mit Luft Übertragung aufge¬ 
nommen. Das Elektrokardiogramm liegt um ein Zeitteil vor den 
beiden anderen Kurven. Von einer gleichzeitigen Wiedergabe der 
Herztöne haben wir hier abgesehen, da die Herztonkurve uns 
keine, für unsere Zwecke genügend klare Resultate gab. Um so 
wertvoller sind die Winke, die uns technisch gute Venenpnls- 
kttrven liefern. 
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An einer technisch einwandfreien Venenpulskurve unterscheiden 
wir folgende Abschnitte 1 ): 

1. Die a-Welle; sie entspricht der Vorhofkontraktion uud ist 
bedingt durch die, durch die Yorhofsystole hervorgerufene Abflußhemmung. 

2 . Die ventrikelsystolische c-Welle; sie setzt sich ans 3 Kom¬ 
ponenten zusammen, die in Abb. 8 deutlich nebeneinander zu erkennen 
sind. Die erste (b) 

ist ventrikulären Ur¬ 


sprungs und entspricht 
der Ventrikelanspan¬ 
nung. Die zweite (c) 
rührt von dem Stoß 
her, den zu Beginn 
der Ventrikelaustrei- 
bong die Aorta den 
ihr eng anliegenden 
Vorhöfen mitteilt. Die 
dritte (c') wird durch 
die Carotis auf die 
Vene übertragen. 
Meistens vereinigen 
sich die drei Kompo¬ 
nenten zu einer ein¬ 
zigen c-Welle. 



Kurve 8. 


_ $ e , 



Kurve 9. 


In der Tiefe des systolischen Kollapses findet sich die Welle x, 
eine von aktiven Vorgängen im Herzinnern unabhängige passive Rück¬ 
stauungswelle. Sie liegt meistens im untereren Abschnitt des absteigenden 
Astes der c-Welle, ihr absteigender Ast kann aber auch an dem Anfang 
des aufsteigenden Astes der nächstfolgenden d'-Welle beitragen (KurvelO). 

1) Eingehende Beschreibung der Apparatur, sowie der Deutung des normalen 
Venenpulses erscheint demnächst in der Zeitschr. f. klin. Med. n. i. Pflüger’s Arch. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 126. Bd. ß 
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3. Die d'-Welle liegt in der Ventrikeldiastole; ihr ansteigender 
Ast ist zu versetzen in die Phase zwischen Schluß der Systole und 
Öffnung der Atrioventrikularklappe, welche mit ihrem Gipfelpunkt zu- 
saramenfallt. Bei genügend langer Diastole können eine zweite und sogar 
eine dritte d-Welle folgen (d" u. d'"). In dem auf die d'-Welle folgenden 
Tal kann ebenfalls eine passive Rückstauungswelle y sich markieren. 



Kurve 10. 

Im aufsteigenden Ast der d'-Welle sieht man nun oft en.e klein»- 
Zacke, die Ohm genauer beschrieben und mit der Anspannung der 
Pulmonalklappen in Zusammenhang gebracht hat. Statt der, durch 
Ohm gebrauchten Bezeichnung z (= Zäckchen) haben wir der Klarheit 
wegen den Buchtaben p (= Pulmonalis) vorgezogen. Wir sind der Ansicht, 
daß diep-Zacke normalerweise durch die Anspannung sowohl der 
Pulmonab, wie auch der Aortenklappen entsteht, d. h. dem zweiten Herz¬ 
ton entspricht. 

Die p-Zacke liegt normalerweise in verschiedener Höhe des au:- 
steigenden d- Astes; oft ist sie kaum angedeutet; nur ausnahmsweise 
markiert sie sich als ausgesprochene Zacke. Liegt sie am Fußpunkt von 
d, so ist sie leicht mit x zu verwechseln und dann nur in den Fällen 
anzunehmen, wo ein deutliches x vor ihr sich erkennen läßt. 

Wir haben nun in Fällen von, nicht durch Leitungsstöruug 
liervorgerufenen Verdoppelungen von Herztönen das Verhalten 
dieser p-Welle studiert und geben im folgenden unsere diesbezüg¬ 
lichen Resultate wieder. 

a) Die Verdoppelung des zweiten Tones bei Mitral¬ 
stenose (Wachtelschlag, bruit de rappel). 

In Fällen von Mitralstenose, in denen wir eine Verdoppelung 
resp. Spaltung des zweiten Tones hören, haben wir in der Venen- 

1) Ohm. Venenpnh». Berlin 1014. 
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pulskurve nicht mehr eine 
einzige p-Zacke, sondern 
sie erscheint entweder, wie 
in Kurve 11. deutlich ge¬ 
zackt. oder es markieren 
sich, wie in Kurve 12, 13, 
14 deutlich zwei getrennte 
p-Wellen. Daraus sind 
wir berechtigt, den Schluß 
zn ziehen, daß die beiden 
Semilunarklappen sich nicht 
gleichzeitig geschlossen ha¬ 
ben. Woraus erklärt sich 
nun dieses? 



Kurve 11. 
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Die lang vertretene Ansicht D e h i o ’ s 1 1 u. a. war die, daß der 
ungleichzeitige Schluß der Semilunarklappen durch eine vermehrte 
Druckdifferenz zwischen dem Aorten- und Pulmonaldruck hervor¬ 
gerufen werde, derart, daß bei höherem Druck in der betreffenden 
Arterie ihre Klappe sich schneller schließe als bei niedrigerem. 
Nun ist aber schon in der Norm der Druck in der Aorta und in 



Kurve 14. 

der Pulmonalis sehr verschieden hoch und es ist nicht recht ver¬ 
ständlich, weshalb weitere, verhältnismäßig doch nur geringe 
Schwankungen, nun auf einmal einen ungleichzeitigen Klappen¬ 
schluß hervorrufen sollten. 

Eine weitere Erklärung für den ungleichzeitigen Klappen- 
schluß wäre, folgende: Wird die rasche diastolische Dr.ucksenkung 
im Ventrikel beeinträchtigt, so wird der Eintritt des zweiten Tones, 
d. h. der Beginn der Diastole, verzögert und umgekehrt wird er 
beschleunigt, wenn die Drucksenkung durch irgendwelche Ver¬ 
hältnisse begünstigt wird (A. Hoff mann). Bei der Mitralstenose 
führe also die Verlangsamung des Einströmens des Blutes in den 
linken Ventrikel zu einem frühzeitigen Schluß der Aortenklappen. 
Bei der Mitralinsufficienz lägen die Verhältnisse umgekehrt, weil 
da der linke Ventrikel während der Diastole durch das vermehrte 
zuruckflieBende Blut rascher gefüllt würde und dadurch die An¬ 
spannung der Aortenklappe sich verzögere. Infolgedessen könne 
man (Sahli) bei vorhandenem doppelten zweiten Ton die Mitral¬ 
stenose von der Insuflicieuz dadurch unterscheiden, daß man bei 
Auskultation im zweiten linken Interkostalraum bei ersterer den 

lj Dehio, Petersburger med. Woehensehr. 1891 und Areh. f. klin. Med. t>2. 
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zweiten, bei letzterer den ersten Teil des Doppeltons durch seine 
stärkere Hörbarkeit als Pulmonalton erkennen könne. 

Krehl erklärt den Doppelton durch eine wesentlich ungleiche 
Dauer der Systole der beiden Kammern, wenn die Anforderungen 
an die eine oder andere Kammer verschieden hohe sind. Jedoch 
äußert er selbst Bedenken gegen diese Anschauung. 

D. Gerhardt 1 ) widmet eine eingehende Besprechung der 
Erklärung des Zustandekommens des Dreitaktes bei der Mitral¬ 
stenose in seiner Abhandlung über ,. Herzklappenfehl er“ (St. 127 ff.). 
Er spricht von einem „Protodiastolischen dritten Herzton”, dem 
sich unmittelbar, wenn es vorhanden ist, das protodiastolische 
iPotain). resp. potosystolische (Sansom) Decrescendogeräusch an 
schließt. Er betont, daß der Doppelton meist am lautesten über 
der Herzspitze, am wenigsten deutlich über der Pulmonalis zu 
hören sei. Das Akzent liege immer auf dem ersten Herzton. der 
Rhythmus sei der des Wachtelschlages, resp. des Trommelwirbels. 
Dieser dritte Herzton falle zeitlich mit der Öffnung dier Vorhofs¬ 
klappen zusammen (claquement de rouvertnre mitrale); dafür 
spräche seine Koinzidenz mit dem Beginn des protodiastolischen 
Geräusches und seine nicht selten zu beobachtende Koinzidenz 
mit dem Beginn des diastolischen Kollapses der Halsvenen. Er 
sei also hervorgerufen durch die Öffnung der Klappe und anzu¬ 
sehen als eine, durch die pathologische Veränderung derselben ver¬ 
stärkte, in der Norm nur angedeutete Schallerscheinung. An ein 
Zustandekommen durch ungleichzeitigen Schluß der arteriellen 
Klappen glaubt Gerhardt nicht. 

A. Geigel 2 3 ) erklärt die Entstehung des Doppeltones bei der 
Mitralstenose durch eine Verspätung des zweiten Pulmonaltones, 
deren Grund in der Überfüllung und Drncksteigerung des kleinen 
Kreislaufes, wodurch der rechte Ventrikel sich schwerer entleeren 
könne, zu suchen sei. Es käme also zu einer Verlängerung der 
Systolendauer des rechten Ventrikels, ähnlich wie es nach Hiirthle 
für die Dauer der Systole des linken Ventrikels der Fall ist, wenn 
der Ausfluß des Blutes in den großen Kreislauf erschwert ist. Die¬ 
selbe Deutung gibt neuerdings auch P e z z i. 

Wir möchten, wie gesagt, auf Grund unserer Untersuchungen 
ebenfalls einen ungleichzeitigen Arterienklappensehluß bei der 

1) D. Gerhardt, Herzklappenfehler 191;$. 

2) Geigel. Münchener med. Wochenschr. 1906 Xr. 17 u. Deutsches Arcii. 
f. klin. Med. 100, 1910. 

3) Pezzi. Policlinico 1910. 
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Mitralstenose annehmen. Zunächst müssen wir daran festhalteu, 
daß die Verdoppelung des zweiten Tones am eklatantesten ist bei 
Fällen von reiner Mitralstenose, und da wieder am deutlichsten 
bei den leichteren Fällen vorkommt, während er bei schwereren oft 
fehleu kann. Bei reinen Mitralinsufficienzen finden wir für ge¬ 
wöhnlich keine Verdoppelung des zweiten Tones; dieselbe fehlt 
auch in den Fällen von kombinierter Mitralinsufficienz und Stenose, 
wenn erste re klinisch das Bild beherrscht; dadurch wird schon 
die Entstehung des „dritten Tones“ als claquement mitral sehr 
zweifelhaft. 

In Fällen von reiner, relativ leichter Mitralstenose kann nun 
der Klappenfehler ausschließlich durch den linken Vorhof kompen¬ 
siert werden. Untersucht man in solchen Fällen das Herz nach 
der Vorschrift von Vaquez in verschiedenen Durchmessern radio- 
skopisch. so findet man den linken Vorhof oft ganz erstaunlich er¬ 
weitert, und trotzdem sich kräftig kontrahierend. Die Durch¬ 
leuchtung in verschiedenen Durchmessern ist deshalb notwendig, 
weil die Dilatation des Vorhofs sich oft in der Frontalsilhouette 
nicht markiert; untersucht man im schrägen Durchmesser, so sieht 
man oft erst dann, daß der große, kräftig pulsierende linke Vorhol 
nach hinten fast bis zur Wirbelsäule reichen kann. Wir haben 
diesen Fällen im letzten Jahre größere Aufmerksamkeit geschenkt 
und auf diese Weise oft Mitralstenosen klarstellen können, die 
sich bei der Auskultation lediglich durch eine mehr oder minder 
ausgesprochene Verdoppelung des zweiten Tones und Akzentuierung 
des ersten Tones andeuteten. 

In solchen Fällen fehlt jede Hypertrophie und Dilatation des 
rechten Ventrikels, ‘jedes Zeichen der Überlastung des kleinen 
Kreislaufes; daher fehlt auch jede Akzentuierung des zweiten 
Pulmonaltons. 

Es muß nun angenommen werden, daß in solchen Fällen der 
stark dilatierte und auch hypertrophische linke Vorhof zu seiner 
.Systole, zumal bei der Verengerung der Mitralklappe, mehr Zeit 
braucht als der normale rechte Vorhof, daß daher seine Systole 
diejenige des rechten Vorhofs um ein Zeitteilchen überdauert. 
I >araus folgt, da der Ventrikel erst nach vollendeter Vorhofsystole 
mit seiner Systole anfangen kann, daß die Systole des rechten 
Ventrikels vor derjenigen des linken einsetzt und auch vorher 
endet, d. li. daß die Pulmonalklappe sich vor der Aortenklappe 
schließt, d. h. daß der zweite Teil des Doppeltones der Aortenton 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die Spaltung resp. Verdoppelung der Herztöne. 87 

ist. Wir haben versucht diesen Vorgang schematisch in Kurve 15 
darzustellen. 

Da der zweite Pulmunalton bei der reinen, durch den linken 
Vorhof allein kompensierten Mitralstenose nicht verstärkt ist, so 
ist er leiser als der zweite Aortenton; daher die Akzentuierung 
des zweiten Teiles des Doppeltones, auf die Sahli aufmerksam 
gemacht hat. 

I 2 _? 

- £B ED □□ ' 

< l * ll v 1 E3 i li I 

Kurve 15. 

i 

Ein genaues Nachmessen unserer Kurven zeigt ferner, daß die 
zweite p-Zacke zeitlich mit der Inzisur der Carotiskurve, d. h. mit 
dem Schluß der Systole des linken Ventrikels zusammenfällt, d. h. 
d'-m Aortenklappenschluß entsprechen muß. 

Ist eine Mitralstenose so schwer, daß der linke Vorhof allein 
zu ihrer Kompensation nicht ausreicht, und der rechte Ventrikel 
einspringen muß, so wird, je ausgesprochener die Mitwirkung des 
lachten Ventrikels ist. d. h. je länger die Systolendauer des hyper¬ 
trophischen und diktierten rechten Ventrikels wird, desto seltener 
die Spaltung des zweiten Tones stattfinden können, weil durch 
Verzögerung des Pulmonaltons derselbe wieder mit dem Aortenton 
zusammenfällt. Dasselbe findet statt bei kombinierter Insufficienz 
und Stenose der Mitralis, wo von Anfang an der rechte Ventrikel 
an der Kompensation teilnimmt. Jn diesen Fällen wird nur dann 
der zweite Ton gespalten sein, wenn die Stenose bei genügender 
Hypertrophie und Dila¬ 
tation des linken Vor- 
liofs das Bild beherrscht 
ln solchen Fällen wird 
der erste 'feil des 
Doppeltons, d. h. der 
Pulmonalton, lauter sein 
als der zweite. 

Bei kombinierter 
Mitralinsufficienz und 
•Stenose ohne Spaltung 
d** zweiten Tons finden 
" ir in unseren Kur- 
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ven für gewöhnlich die p-Zacke besonders stark ausgebildet 
(Kurve 16). 

Für die ungleich lange Dauer der Systole der Vorhöfe bei 
Mitralstenose spricht ferner die im Elektrokardiogramm in solchen 
Fällen oft so deutliche Spaltung der P-Zacke (Kurve 13). 

Bei der Verzögerung des Übergangs der Kontraktion von dem 
rechten Ventrikel auf den linken, wie wir sie bei der Mitralstenose 
annehmen, können wir von einer relativen Hemisystolie sprechen 
(F. Kraus). Daß w-ir bei derselben keine Verdoppelung des ersten 
Tones hören, erklärt sich daraus, daß der Zeitunterschied zwischen 
dem Beginn beider Ventrikelsystolen doch nicht ausgesprochen genug 
ist, als daß wir die Ventrikeltöne getrennt perzipiereu könnten. Es 
dürfte sich aber die Lautheit und auch die relative Länge des 
ersten Tones bei Mitralfehlern daraus erklären, daß er sich aus 
mehreren, zeitlich nicht genau wie normalerweise zusammen- 
fallenden Einzeltönen zusammensetzt. Die zweiten Töne dagegen, 
die an sich klappender und kürzer als die ersten Töne sind, 
werden durch das Ohr, wenn sie nicht genau zusammen fallen, viel 
leichter als Doppelton perzipiert. Nach unseren Messungen genügt 
schon ein Intervall von 0,1 Sek. und sogar darunter zwischen den 
beiden Semilunarklappentönen, um einen wahrnehmbaren Doppelton 
hervorzurufen. 

b) Die Verdoppelung des zweiten Tones bei tiefer 
Inspiration bei herznormalen resp. anscheinend 
herznormalen Individuen. 

Schon Potain hat von einer physiologischen Spaltung der 
zweiten Töne bei tiefer Inspiration, besonders bei jugendlichen In¬ 
dividuen gesprochen. Auch in der neueren Literatur (Krehl. 
Gold.scheid er, Hoff mann u. a. m.) wird dies Vorkommen be¬ 
schrieben, sowohl am Ende der Einatmung wie während der Aus¬ 
atmung und wird meist auf ungleichzeitigen Schluß der Pulmonal- 
und Aortenklappen bezogen, veranlaßt durch die Verschiedenheit 
der Spannuugsverhältnisse in der Lungenarterie einerseits und der 
Aorta andererseits bei den verschiedenen Atniungsphasen. Doch 
gegen diese Erklärung macht A. Hoffmann den auch für die 
Verdoppelung des zweiten Tones bei Mitralstenose geltenden Ein¬ 
wand, daß sie nicht stichhatig sei, da auch bei Atemstillstand der 
Druck in der Aorta normalerweise beträchtlich höher sei wie in 
der Pulmonalis. Er ist der Ansicht, daß bei der Inspiration viel 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die Spaltung resp. Verdoppelung der Heiztöne. 


89 

Blnt in den erweiterten Lungengefäßen zurückgehalten und damit 
die Füllung des linken Ventrikels verlangsamt werde; da der Ven¬ 
trikel keinen reichen Zufluß im Beginn der Diastole habe, so 
würde die Druckdifferenz zwischen Ventrikel und Aorta vergrößert 
und damit könne die Anspannung der Aortenklappen rascher ein- 
treten als die der Pulmonalklappen. 

Einthoven 1 ) hat im K. K. G. zu Beginn der Diastole eine 
kleine positive Erhebung beschrieben, speziell bei Gesunden, die 
er mit einem ..dritten Herzton“ zusammenbringt, hervorgerufen 
durch ein Nachschwingen der Aortenklappen. Thaver 2 ) führt die 
Entstehung dieses dritten Herztones auf eine Anspannung der 
Mitralsegel, bedingt durch die plötzliche Erweiterung des linken 
Ventrikels, zurück: Gib so n und Hir Sehfelder 1 ') bringen ihn 



Kurve 17 a. Kurve 17 b. 


dagegen in Verbindung damit, daß das rapid einströmende Blut 
von der Ventrikelwand zurückprallt und die Segel der Vorhofs¬ 
klappen kräftig nach oben und gegeneinander drängt. 

Huchard sagt jedoch 1910 4 ), daß es eine physiologische 
Spaltung des zweiten Tones nicht gäbe, sondern, daß es sich in 
den betreifenden Fällen ohne Ausnahme um verkappte Mitral¬ 
stenosen handele; er habe solche Patienten jahrelang verfolgt und 
früh oder spät seine Diagnose immer bestätigt gesehen. 

1) Einthoven, Pflügers Arch. 120. 

2) Thayer, Arcb. mal. cteur 1910, S. 145. 

5) Hirsclifelder, John’s Hopkins bosp. bull. 1907 u. 1908. 

4) H. Huchard, Oousnltations uiedicales maladies du eu*nr. Paiis. Bnilliöre 
1910. p. 575. 
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Wie dem auch sei, ist es uns auch iu solchen Fällen gelungen, 
die Verdoppelung des zweiten Tones durch ungleichzeitigen Schluß 
der Semilunarklappen im Venenpuls zu fixieren. Kurve 17 a zeigt 
den Venenpuls bei mittlerer Atemstellung, Kurve 17 b bei starker 
Inspiration in einem Fall, wo das Phänomen besonders eklatant 
auftrat. In der ersten Kurve sehen wir eiue einzige, in der 
zweiten deutlich zwei getrennte p-Zacken, genau so wie bei Fällen 
ausgesprochener Mitralstenose. Auch hier fallt das zweite p mit 
der Inzisur der Carotiskurve zusammen, was dafür sprechen dürfte, 
daß es der Aortenklappe entspricht. 

Handelt es sich in solchen Fällen nach Huchard scher Auf¬ 
fassung tatsächlich um verkappte Mitralstenosen, und nach unserer 
Erfahrung dürfte dies oft stimmen, so deckt sich auch hier die 
Erklärung der Entstehung des Doppeltones mit der von uns oben 
angegebenen; die tiefe Inspiration würde dann auf die Füllung 
beider Vorhöfe, entgegen der Hoffmann'sehen Auffassung, in 
dem Sinne verschieden wirken, daß durch sie das in den Lungen¬ 
venen befindliche Blut in den linken Vorhof verstärkt hinein¬ 
gepreßt würde, während das venöse Blut des großen Kreislaufs im 
tiegenteil an dem Einfließen in die große Hohlvene und den 
rechten Vorhof verhindert würde, wofür das immer stärkere An¬ 
schwellen der .Tugularvenen bei tiefer, anhaltender Inspiration 
(Pressen !i spricht : daher weit ausgiebigere Systole des linken 
Vorhofs im Verhältnis zu derjenigen des rechten. 

Ob nun auch ohne Stenose der Mitralis bei tiefer Inspiration 
ein ähnlicher Vorgang im Herzen sich abspielen kann, oder ob 
sonstige Momente zu einer gewissen vorübergehenden Längsdisso¬ 
ziation des Herzens führen können, sind wir noch nicht iu der 
Lage sicher zu beantworten und möchten daher diese Frage vor¬ 
läufig noch offen lassen. 

Denkbar wäre, daß bei sehr schnellem Wachstum und asthe¬ 
nischem Habitus (und um solche Fälle handelt es sich doch meist) 
das rechte Herz zwar seinen Anforderungen sich anpaßt, das 
linke jedoch zu klein und zu schwach für die zu leistende Arbeit 
bleibt, und daher nachschleppt, was besonders bei tieferer Inspiration, 
d. h. bei stärkerer Füllung, zum Ausdruck kommt. 

Bemerken möchten wir, daß. da nach unseren Kurven die Ver¬ 
doppelung des zweiten Tones sowohl bei Mitralstenose wie aucli 
bei tiefer Inspiration durch die verdoppelte p-Zacke im aufsteigenden 
Ast der d-Welle sich ausdrückt, also der dritte Ton vor der Öff- 
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«Uüg der Ventrikelklappe, deren Zeitpunkt in den Gipfel der 
d'-Welle zu versetzen ist, zustande kommt, es sich in beiden 
•Fällen nicht um ein „claquement de l’ouverture mitrale“ handeln 
dürfte. 

Wir haben uns ferner bemüht, in zahlreichen Fällen von Ver¬ 
doppelung des zweiten Tones sowohl bei Mitralstenose wie auch 
bei anscheinendem oder sicherem Fehlen derselben im E. K. G. die 
dem „dritten Ton“ entsprechende Einthoven’sche Zacke nach¬ 
zuweisen; es ist uns jedoch nie gelungen. Wir haben bereits an 
anderer Stelle 1 ] darauf aufmerksam gemacht, daß die Eint¬ 
hoven sehe Erhebung U in der y -Linie des E. K,G., die wir 
bisher in mehreren Tausenden von Elektrokardiogrammen nie 
haben nachweisen können, nur eine scheinbare selbständige Zacke 
sein und lediglich durch die oft vorkommende Diphasie der T-Welle 
vorgetäuscht sein dürfte. 

< • Die Spaltung, resp. Verdoppelung von Herztönen, welche 

nicht auf Verzögerung der Reizleitung und nicht auf 
nngleichzeitigem Schluß der Arterienklappe beruht. 

Der eigentliche Galopp. 

Da der erste Ton aus mindestens 4, für die Norm zusammen- 
liillenden Komponenten sich zusammensetzt, so ist es leicht erklär¬ 
lich, daß unter gewissen pathologischen Verhältnissen dieses nor¬ 
male Zusammenfallen gestört sein kann, und zwar auch ohne daß 
die Überleitung von Vorhof auf Ventrikel gehemmt sei. Es gilt 
dann das, was wir oben für die ungleiche Dauer der Systole der 
Vorhöfe gesagt haben, auch für die Systolen der Ventrikel, die 
nicht bloß ungleichzeitig beginnen, sondern auch derart ungleich¬ 
artig sich abspielen können, daß beide Ventrikeltöne getrennt zu 
hören sind. So kann, wie auch experimentell im Tierversuch, 
unter gewissen Verhältnissen die Verzögerung des Überganges > 
der Kontraktion von dem rechten Ventrikel auf den linken eine 
merkbare Verdoppelung des ersten Tones hervorrufen. Auch 
kann man sich denken, daß unter gewissen Verhältnissen 
Muskelton und Klappenton getrennt erscheinen könnten. Daß 
unter Umständen, und zwar doch anscheinend nur bei schweren 
anatomischen Veränderungen beider Ventrikel oder eines der¬ 
selben, mit funktioneller Insufficienz, bedeutende Störungen des 


1) Schrumpf, Münchener med. Wochenschr. 1917, Nr. 26. 
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Synchronismus der Ventrikel Vorkommen müssen, dafür sprechen 
die in diesen Fällen so häufigen atypischen Formen des Ven- 
trikelbestandteils des Elektrokardiogramms. Denn gewisse aty¬ 
pische Formen der R-Zacke und wohl sicher auch ein Negativ¬ 
werden der T-Zacke im Elektrokardiogramm sind nicht anders 
zu erklären als durch ungleichmäßiges Arbeiten beider Ven¬ 
trikel. Wir haben nun genaue Untersuchungen in dieser 
Richtung unternommen, von denen wir hotten, daß sie Klarheit in 
die betreffenden Verhältnisse bringen werden, die jedoch noch nicht 
abgeschlossen sind. 

In diese letzte Kategorie gehören zunächst der klassische 
Ni ereilgalopp, den wir bei nachlassender Kraft des hyper¬ 
trophischen linken Ventrikels bei erhöhtem Blutdruck antreffen, 
bei dem der Akzent meist auf dem letzten der drei Töne ruht, 
und bei dem der Abstand zwischen dem ersten und zweiten ge¬ 
ringer ist als zwischen dem zweiten und dritten Ton; ferner ähn¬ 
lich klingende Formen von Verdoppelung des ersten Tones, mit¬ 
unter mit dem Akzent auf dem zweiten der drei, im gleichen Ab¬ 
stand voneinander auftretenden Töne; diese meist bei chronisch 
insuffizienten stark hypertrophischen Herzen, am deutlichsten hör¬ 
bar links vom Schwertfortsatz, über dem Ventrikelseptum; ferner 
wohl auch manche an den Mitralrhythmus (Wachtelschlag) er¬ 
innernde Rhythmen, die wir bei einfach dilatierten eher als bei 
hypertrophischen Herzen, meist bei fieberhaften Infekteu. schweren 
Anämien und auch Chlorosen, am deutlichsten während der Ex¬ 
spiration und besonders bei schwächlichen Individuen mit flachem 
Brustkorb an treffen. 

Geigel 1 ) hat neuerdiugs auf die Verlängerung der An¬ 
spannungszeit beim Zustandekommen des Dreischlags des Herzens 
mit vollem Recht aufmerksam gemacht. Nach ihm bedingt eine 
starke Verlängerung der Anspannungszeit einen deutlichen Dreitakt, 
teils mit der Arsis auf dem mittleren Ton (nach ihm eigentlicher 
Gplopprhytlimus im Sinne Fränzel’s) oder auf dem letzten 
(Trommelschlag) und eine geringe Verlängerung der Anspannungs¬ 
zeit nur eine Verdoppelung des ersten Herztous. 

Alle möglichen Kombinationen sind denkbar, wenn man eine 
Störung des Synchronismus der Dauer der Kontraktion der ein¬ 
zelnen Herzabschnitte annimmt. Es sind dies äußerst komplizierte 

1) Geigel, Münchener med. Wochenschr. 1917, Nr. 51. 
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Verhältnisse, dessen schwieriges Verständnis zur Genüge die viel¬ 
fachen, bisher zur Erklärung der Spaltung und Verdoppelung der 
Herztöne gegebenen voneinander abweichenden Auffassungen in 
der Literatur begreiflich macht. Die Ansicht Gerhardt’s, daß 
.seines Wissens keine Beobachtungen darüber existieren, daß die 
Systole einer Kammer isoliert verlängert werden kann“, darf unseres 
Erachtens nicht unwidersprochen bleiben. Eine Klärung dieser 
Fragen wird, falls überhaupt möglich, wohl nur das weitere Stu¬ 
dium polygraphischer Herzkurven bringen. Jedenfalls aber muß. 
ehe ein wahrer Galopp angenommen wird, der immer prognostisch 
relativ infaust ist, resp. auf stärkere Läsionen des Herzmuskels 
deutet, die harmlosere Form von Galopp durch Leitungshemmung 
ausgeschaltet werden. 


Zusammenfassung. 

1. Verdoppelung resp. Spaltuug der Herztöne infolge einer 
Verlangsamung der Reizleitung kommt relativ häufig vor, sowohl 
dauernd wie vorübergehend, sowohl bei anatomisch gesunden wie 
auch vorübergehend oder dauernd erkrankten Herzen. Bei mäßiger 
Leitungshemmung und bei langsamem Puls klingt der erste Herz¬ 
ton gespalten oder verdoppelt, da man vor dem Ventrikelton den 
leisen Vorhofston hört (präsystolischer Typus): bei stärkerer Leitungs¬ 
hemmung oder schnellem Puls hört man den zweiten Ton verdoppelt 
infolge Nachklingens des in die Protodiastole fallenden Vorhofstones 
(protodiastolischer Typus). Wohl die Mehrzahl der sog. Galopp¬ 
rhythmen, und besonders die • klinisch harmlosen derselben, sind 
durch Leiturigshemmung hervorgerufen. 

2. Die Spaltung resp. Verdoppelung des zweiten Tones bei 
Mitralstenose wird hervorgerufen durch den ungleichzeitigen Schluß 
der Semilunarklappen. Dieser Vorgang drückt sich durch eine Ver¬ 
doppelung der kleinen p-Zacke im aufsteigenden Ast der d'-Welle 
des Venenpulses aus. Die Aortenklappe schließt sich dann später 
als die Pulmonalklappe. 

3. Ähnlich ist der Vorgang bei der, anscheinend meist bei 
jüngeren Individuen oder Frauen „physiologisch“ vorkommenden 
Verdoppelung des zweiten Pulmonaltons. In diesen Fällen dürfte 
es sich teils um verkappte Mitralstenosen, teils um, den Anforde¬ 
rungen des. großen Kreislaufs nicht gewachsene linke Herzen 
handeln. 

4. Die übrigen Fälle von Verdoppelung oder Spaltung der 
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Herztöne beruhen auf einer ungleichmäßigen und verschieden lange 
dauernden Arbeit der kongruenten Herzabschnitte, einer relativen 
Hemisystolie. Dazu gehört der Galopprhythmus bei Schrumpfniere 
lind Arteriosklerose, sowie die Spaltungen und die Verdoppelungen 
von Herztönen, die man bei einfacher Dilatation eines Ventrikels, 
sowie bei chronischer Myokarditis mit stärkerer Hypertrophie wahr¬ 
nehmen kann. 

Oktober 1917. 
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fKapitel V. in Gemeinschaft mit Dr. phil. Knrt Noack). 

I. Die perniziöse Anämie der Pferde. 

Von dem Gesichtspunkt ausgehend, daß sich aus dem ver¬ 
gleichenden Studium derjenigen Tierkrankheiten, die solchen des 
Menschen entsprechen, wiederholt wichtige Fortschritte für die 
Erkenntnis des Wesens und der Ursache mancher Krankheits¬ 
zustände des Menschen ergeben haben, unternahm ich vor 
•Jahren Untersuchungen über eine Krankheit der Pferde, die eine 
•lern Naniensschatz der menschlichen Krankheiten entnommene Be¬ 
zeichnung führt, die perniziöse Anämie der Pferde Die 
Gelegenheit zu diesen an der Hand von zahlreichen Versuchs¬ 
pferden vorgenommenen Untersuchungen bot das gehäufte Auf¬ 
treten der genannten Krankheit im nahen Lothringen, nicht zum 
mindesten aber die Mitarbeit eines Veterinärmediziners, meines 
Vaters. 

Während zunächst in Kürze die Ergebnisse unserer bisherigen 
Arbeiten über das Wesen, speziell den Entstehungsmodus der ge¬ 
farmten Pferdeanämie folgen sollen, werden daran anschließend 
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die an der Hand weiteier Versuche gewonnenen Schlußfolgerungen 
für die perniziösen Anämien des Menschen mitgeteilt werden. 

Infolge der im Vordergründe stehenden Blutarmut wurde die 
genannte Krankheit der Pferde, verglichen mit der in der mensch¬ 
lichen Pathologie unaufhaltsam zum Tode führenden perniziösen 
Anämie, als solche mit dem gleichen Namen belegt. Später wurde 
sie auf Grund der experimentellen Untersuchungen der französischen 
Forscher Car re und Val 1 ee (1906). die die Übertragbarkeit der 
Krankheit mittels Blut auf gesunde Pferde im Experimente nach- 
w'eisen konnten, als eine Infektionskrankheit, als eine durch ein 
ultravisibles Virus hervorgerufene Erkrankung angesehen. Sie 
wird seitdem in der Literatur auch häufig als ,.infektiöse Anämie" 
bezeichnet, vor allem in der französischen Veterinärliteratur findet 
sich fast ausschließlich der Name ..anemie iufectieuse". Die Beob¬ 
achtung. daß sich niemals eine d i r e k t e Übertragung von einem 
Pferd auf das danebenstehende nach weisen ließ, gab dann ver¬ 
schiedentlich zu der Vermutung Anlaß, daß Zwischenwirte, vielleicht 
Insekten, die Krankheit, d. h. das Virus übertragen. Trotz um¬ 
fangreicher Untersuchungen, namentlich in den Vereinigten Staaten 
und in Japan, gelang es nicht, einen solchen Zwischenwirt aufeu- 
tinden. wenngleich die Möglichkeit, daß fliegende Insekten eine 
Bolle bei der Entstehung der Krankheit spielen, immer wahr¬ 
scheinlicher wurde. 

Bezüglich der Einzelheiten des klinischen Bildes der Krank¬ 
heit. muß auf unsere früheren Arbeiten ’i verwiesen werden. Hier 
linde nur Erwähnung, daß die Krankheit in Frankreich. Lothringen. 
Ungarn, Japan und Amerika (hier „Swarnp Fever in Horses" ge¬ 
nannt) jährlich beträchtlichen Schaden anrichtet, daß sie nur im 
Sommer, in erster Linie bei Weidepferden, auftritr. in ihrer 


1) R. .Sey d erh e hn , I ber die perniziöse Anämie der Pferde. (Beitrag zur 
verg). Pathologie der Blatkranklieiten ). Beiträge z. path. Anat. u. zur allgeni. 
Put'h. Bd. 58, S. 285—318. 

K. R. Seyderhelm u. R. St* yd er heim. Die Ursache der perniziösen 
Anämie der Pferde. Arch. f. exp. Path. und Pharmakol. Bd. 78. S. 149—201. 

K. R. Sey der heim u. R. Sey derbe'lm, Wesen. Ursache und Therapie 
der perniziösen Anämie der Pferde. Arch. f. Wissenschaft!, u. prakt. Tierheilkunde. 
Bd. 41, 1914. 

K. R. Sey der heim u. R. Sey der hei m, Experimentelle Unterauchnugen 
über die Ursache der perniziösen Anämie der Pferde. Berliner tierärztl. Wochen¬ 
schrift Nr. 84, 1914. 

R. Seyderhelm, XVIf. Tagung der deutschen Pathologischen Gesell¬ 
schaft 1914. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Pathogenese der perniziösen Anämien. 97 

akuten Form unter großer Mattigkeit, Fieber, Paresen der 
Hinterhand, meist geringer Anämie in 1—3 Wochen, in ihrer 
chronischen Form unter schwerer Anämie, zeitweisen 
Fiebeitemperatnren, Albuminurie, häufig einhergehend mit Sekundär¬ 
infektionen, in Monaten, eventuell nach einem Jahre regelmäßig 
zum Tode führt. 

Die erste Frage, die der Vergleich mit der menschlichen per¬ 
niziösen Anämie aufdrängte, war, zu entscheiden, ob überhaupt 
eine zum menschlichen Krankheitsbilde in Analogie zu setzende 
Blutarmut vorliegt. Meine damals unter der Leitung von Herrn 
Prof. Dr. Erich Meyer entstandene Arbeit ergab, daß es sich 
in der Tat um eine „primäre“ Anämie handelt, die in manchen 
Einzelheiten vom Bilde der menschlichen perniziösen Anämie ab¬ 
weicht, im wesentlichen jedoch die charakteristischen Merkmale 
der letzteren aufweist. Es fanden sich im Blute Erhöhung des 
Färbeindex, Anisocytose^ Leukopenie, relative Lymphocytose, Ver¬ 
minderung respektive Fehlen der Eosinophilen (niemals Megalo¬ 
blasten, Normoblasten relativ vereinzelt). Die Organunter¬ 
suchung ergab meist eine überraschend hochgradige, extra¬ 
medulläre Blutbildung in der Leber und der Milz, lymphoides 
Knochenmark, Hämosiderose, fettige Degeneration, namentlich in 
der Leber. Die genannten myeloiden Umwandlungen in der Leber 
und Milz erreichen meist einen Umfang, wie er beim Menschen 
sich nur bei der myeoloiden Leukämie findet. Die von Erich 
Meyer und Heineke systematisch zum ersten Male in der 
Leber und Milz perniziös-anämischer Menschen beschriebenen mye¬ 
loiden Metaplasien erreichen niemals diesen Umfang, stellen aber 
im Prinzip analoge Veränderungen dar. Weiter konnte festge¬ 
stellt werden, daß nach Übertragung von Blut perniziös-anämischer 
Pferde auf gesunde Pferde die gleichen myeloiden Umwandlungen 
in Leber und Milz, wenn auch in geringerem Umfange, Hand in 
Hand mit einer mehr oder minder schweren Anämie auftreten. 
Für eine derartige Übertragbarkeit des anämischen Zustandes 
findet sich bei der menschlichen perniziösen Anämie keine Ana¬ 
logie. Auch die oftmalig akute Form der Krankheit beimPferde 
steht im Gegensatz zu dem chronischen, schleichenden Verlauf der 
menschlichen perniziösen Anämien. Immerhin versprachen weitere 
Untersuchungen über die Entstehungsursache dieser primären 
Anämie beim Pferde neue, für die menschlichen perniziösen 
Anämien verwertbare Kenntnisse. 

In den oben zitierten Arbeiten (in Gemeinschaft mit meinem 

deutsches Archiv für kiin. Medizin. Iü6. Bd. 7 
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Vater) gelang es, einen ursächlichen Zusammenhang der perniziösen 
Anämie der Pferde mit der Anwesenheit von Gastro philus- 
larven, d. i. den Larven der Pferdebiesfliege (Oestrus equi) im 
Magen der erkrankten Pferde nachzuweisen. *) Einerseits fanden 
sich in ca. 100 Fällen der Krankheit ohne Ausnahme die genannten 
Larven im Magen, andererseits sprachen allgemeine klinische Be¬ 
obachtungen, wie bereits erwähnt, für eine Beteiligung von fliegen¬ 
den Insekten. Die ursprünglich unsere Versuche leitende Erwartung 
war, in den Larven den Zwischenwirt für das die Krankheit an¬ 
geblich hervorrufende Virus zu finden. Eine einmalige Injektion 
mehrerer von kranken Pferden stammender Gastrophiluslarven 
hätte dann im zutreffenden Falle nach Ablauf einer Inkubation 
zur Erkrankung gesunder Pferde führen müssen. Der Ausgang 
der Versuche zeigte jedoch, daß der Zusammenhang zwischen 
Gastrophiluslarven und perniziöser Anämie wesentlich anders ver¬ 
läuft. Zunächst stellte sich heraus, daß die wässerigen Larven- 
extrakte eine ganz unerwartete Giftigkeit für das Pferd (und den 
Esel) besitzen, daß der intravenös injizierte Extrakt von 2—3 Larven 
unter Umständen ein Pferd in wenigen Stunden tötet, während 
eine mehrfache Menge der gleichen Larven bei Kaninchen. 
Meerschweinchen, Fröschen usw. keine sichtbare Wirkung hervor¬ 
rief. Es gelang dann, durch wiederholte Injektionen wässe¬ 
riger Larvenextrakte bei mehreren Pferden in allen Einzelheiten 
das Bild der perniziösen Anämie hervorzurufeir: Blutveränderungen, 
klinischer Verlauf, pathologisch-anatomischer Befund (hochgradige 
myeolide Umwandlung der Leber und Milz usw.) waren völlig die 
gleichen, wie sie bei der in natura beobachteten perniziösen Anämie 
der Pferde angetroffen werden. Überraschend war. daß die auf 
experimentellem Wege mit Gastrophiluslarven er¬ 
zeugte Anämie ebenfalls auf gesunde Pferde durch Blut, über¬ 
tragbar war und zur tödlichen Erkrankung führte. 

Die letal ausgehende akute Wirkung der Larvenextrakte 

1) Die im Magen des Pferdes schmarotzenden Bremsenlarven entwickeln 
sich aus den Eiern der Pferdebremsen. Letztere legen die Eier auf die Haare, 
vor allem auf die des vorderen Teiles der Pferde ab. Aus den Eiern entwickeln 
sich kleine Larven, die von den Pferden durch Lecken aufgenommen werden. 
Sie gelangen auf diese Weise in den Magen, wo sie an der Schleimhaut haften 
bleiben nnd sich weiter entwickeln, Nach etwa 10 Monaten und zwar von Mai 
bis September, besonders aber im Juni, lösen sie sich von der Schleimhaut ab. 
gelangen mit dem luhalt des Magens ins Freie, und nach etwa 30iagiger Puppen- 
ruhe in der Erde entwickeln sich aus ihnen die fliegenden Insekten. Das reife 
Insekt lebt nur kurze Zeit und nimmt keine Nahrung zu sich. 
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wurde auf die Anwesenheit eines in den letzteren enthaltenen 
tierischen Giftes bezogen. Dieses Gift, dem wir den Namen 
.jOestrin“ (Pferdebiesfliege, Oestrus equi) gegeben haben, erwies 
sich als hitzebeständig und schien spezifische Wirkung für die 
Gquiden zu haben. Es ließ sich feststellen, daß es auch in Larveu 
von gesunden Pferden enthalten ist, und daß speziell die kleinste 
unter den Gastrophiluslarven, Gastr. haemorrlioidalis, die gewöhn¬ 
lich anzutreffende Gastr. equi in ihrer Giftigkeit übertrifft. Es erhob 
sich nun die Frage, wie die durch Verabreichung voq Gastrophilus- • 
laryenextrakten bei gesunden Pferden erzielte schwere, fieberhaft^ 
Blutarmut zustande kommt, ob das Oestrin auch hier eine, kau¬ 
sale Rolle spielt, oder ob noch andere blutzerstörende Bestand¬ 
teile der Larven in Frage kommen. Weiterhin war unerklärlich, 
wie die auch im Experiment zutage getretene Übertragbar¬ 
keit der Krankheit aufzufassen ist. 

In neuen Versuchen sollten daher einerseits die chemisch¬ 
physikalischen und pharmakologischen Eigenschaften desOestrins, 
andererseits der Entstehungsmechanismus der Anämie 
und die Frage der Übertragbarkeit der Krankheit untersucht 
werden. Verschiedene äußere Gründe, wie die Unmöglichkeit, 
Pferdeversuche während des Krieges fortzusetzen, sowie Mangel 
an Material mußten manche Frage von untergeordneter Bedeutung 
zunächst offen lassen. Nähere Einzelheiten finden sich in einer 
an anderer Stelle erschienenen Arbeit *), hier seien nur die 
wesentlichen Ergebnisse gebracht, soweit sie von Bedeutung für 
die später zu erörternden analogen Verhätnisse bei den mensch¬ 
lichen perniziösen Anämien sind. 

Die chemischen Eigenschaften des Oestrins wurden in der 
Weise festgestellt, daß Versuchspferde die in Frage kommenden 
Fraktionen injiziert erhielten. Daß hierbei nach Möglichkeit nur 
eine nicht letale Wirkung, bestehend in Zittern, Dyspnoe, Puls¬ 
beschleunigung, Temperatursteigerung, angedeutete Paresen der 
Hinterhand, Injektion der Konjunktiven usw. erwünscht war, letale 
Ausgänge trotzdem nicht vermeidlich waren, ist verständlich. Auf 
diese Weise gelang es, die wesentlichen Eigenschaften des Oestrins 
zu eruieren, wie sie aus der folgenden, schließlich resultierenden 
Darstellung des Oestrins aus den Larven ersichtlich 
sein mögen: 

1) Die Arbeit wurde mit Unterstützung der von Itecklinghausen- 
s frftuog ansgeführt. Die ausführlichen Versuchs-Protokolle sind im Aroh. f. exp. 
Path. n. Pharmokologie, Bd. 82. S. 263 erschienen. 

7* 
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Die Larven werden mittels Quarzsand sorgfältig im Mörser in 
50°/ 0 igem Alkohol verrieben und mehrere Stunden hindurch entweder 
bei Zimmertemperatur geschüttelt oder mittels Rückflußkühler unter 
Kochen extrahiert. Dieser nach dem Filtrieren dunkelrotbraun gefärbte, 
leicht kolloidal scheinende Extrakt wird vorsichtig durch Erwärmen zur 
Trockene gebracht. Der Rückstand mit destilliertem Wasser aufgenommen f 
mehrere Stunden geschüttelt, die klare wässerige Lösung erneut ein¬ 
geengt und mit der 4fachen Menge absoluten Alkohols versetzt; der 
sich mehr oder minder rasch bildende Niederschlag, der das Oestrin 
t nahezu quantitativ enthält und sich in den nächsten 24 Stunden zu 
Boden absetzt, wird durch wiederholtes Waschen mit 80° 0 igem Alkohol, 
darauf mit absolutem Alkohol und mit Äther gereinigt, dann in wenig 
destilliertem Wasser aufgelöst, die Fällung mit Alkohol noch 1 bis 2 mal 
wiederholt und der Niederschlag abermals sorgfältig gewaschen. Hierauf 
wird die Lösung zunächst mit basischem Bleiacetat gefallt, der Nieder¬ 
schlag, der das Oestrin enthält, mit Wasser sorgfältig gewaschen, das 
Blei durch Einleiten von Schwefel Wasserstoff in die Suspension als Sulfid 
gefällt und durch Filtrieren entfernt, ein Überschuß von Schwefelwasser¬ 
stoff durch vorsichtiges Erhitzen beseitigt, und die schwachsaure Reaktion 
der Lösung mittels Natronlauge neutralisiert. Es resultiert eine schwach¬ 
gelblich gefärbte Lösung von kolloidaler Natur, die beim Schütteln 
deutlich schäumt. Diese Lösung wird hierauf in analoger Weise mit 
Quecksilberacetat gefällt. Der Quecksilberniederschlag, der wiederum 
das Oestrin enthält, wird ebenfalls durch Schwefelwasserstoff vom Queck¬ 
silber befreit, die Lösung zum Schluß neutralisiert. Endlich wird noch¬ 
mals in gleicher Weise wie oben mit der 4 fachen Menge Alkohol ge¬ 
fällt, der grauweißlicbe Niederschlag in 50° 0 igem Alkohol gelöst und 
mit dem gleichen Volumen Äther versetzt. Nach ca. 48 Stunden setzt 
sich ein feiner weißlicher Niederschlag ab, der nacli der Lösung in 
Wasser der Dialyse im Schilfschlauch unterzogen wird. Die auf diesem 
Wege gewonnene Giftsubstanz wurde im Vacuum über Schwefelsäure 
bei Zimmertemperatur zur Gewichtskonstanz getrocknet. 

Das so erhaltene Oestrin stellt sicli als eine kolloidale, 
nicht dialysable Substanz # dar. in Wasser und 50°/ 0 Alkohol 
mäßig leicht löslich, in 80°/ o Alkohol nicht mehr löslich, des¬ 
gleichen in Äther, Methylalkohol, Chloroform nicht löslich. Dnrck 
Aceton wird es nur zum Teil gefällt. Nicht gefällt wird es durch 
die Alkaloidreagentien, Phosphorw r olframsäure. Gerbsäure, Phosphor¬ 
molybdänsäure, Pikrinsäure, fällbar ist es mittels Blei- und Queck¬ 
silbersalzen. 

Auf eine Larve berechnet ergab sich eine Oestrinmenge von 
etwa 0,00002 g. 

Auf Yeianlassung von Herrn Prof. Hofmeister erneut an¬ 
genommene Versuche mit Kaninchen ergaben, daß es mit 
größeren Mengen Ausgangsmaterials gelingt, auch beim Kanin¬ 
chen eine akute Gift Wirkung zu erzielen. Diese setzt meist nach 
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% bis 1 Stunde ein und äußert sich in schwerer Dyspnoe, Be¬ 
nommenheit und Paresen. Der Tod erfolgt durch Atemstillstand, 
während das Hera noch eine Zeitlang weiter schlägt. Im Gegen¬ 
satz zu den schweren ditfusen Blutongen beim akut vergifteten 
Pferd linden sich beim Kaninchen nur vereinzelt auftretende, 
meist geringgradige Blutungen im Intestinaltraktus, stets aber 
eine mehr oder minder schwere Parenchymschädigung der Leber, 
meist mit Blutungen einhergehend. Hieraus ergab sich die Möglich¬ 
keit, die oben aufgestellten Fragen am Kaninchen zu bearbeiten. 

In der Tat gelang es durch mehrmalige Injektionen von unter¬ 
tödlichen Dosen von wässerigen Gastro philuslarven- 
extrakten eine rapid fortschreitende schwere Anämie zu er¬ 
zielen, einhergehend mit stark erhöhtem Färbeindex, Anisocytose, 
Polychromasie, osmotischer Resistenzsteigerung und dauernder Leuko¬ 
penie. Bei der Sektion dieser Kaninchen fand sich außer der all¬ 
gemeinen Blutarmut eine überraschend hochgradige extramedulläre 
Blntbildung in der Leber und Milz, von gleichem Charakter wie 
sie bei der in natura vorkommenden-perniziösen Anämie der Pferde 
und der durch Gastrophiluslarvenextrakte erzeugten experimen¬ 
tellen Anämie der Pferde von uns beschrieben wurde. Aus der 
großen Zahl der Versuche sei zur Erläuterung der folgende hier 
herausgegriffen: 


Kaninchen 10, grau. 


Dat. 

Injektion 

Hämogl. 

Erythroc. 

Leukoc. 

Gewicht 

9. 3. 

6 Larven 

68<>/ 0 

5 380000 

9000 

1670 

g 

11. 3. 

<1 * 

55°/o 

4 020 000 

6 200 

1 620 

g 

12. 3. 


53% 

3860 000 

3 200 

1510 

g 

13. 3. 

4 * 

52 % 

3 620 000 

4 800 

1620 

g 

14. 3. 


54“/,, 

3 960000 

1800 

1510 

g 

15. 3. 


44°; 0 

2 660 000 

4 600 

1510 

g 

16. 3. 


41% 

2 800000 

3 600 

1520 

g 

17. 3. 


45% 

2 580000 

3000 

1410 

g 

18. 3. 

Exitus. 

33% 

2 440000 

4 400 

1410 

g 


Die Blutausstriche zeigten vom 12. JII. ab wiederholt kern¬ 
haltige rote Blutkörperchen und eine besonders gegen Ende sehr 
deutlich werdende Polychromasie, Anisocytose und zum Teil baso¬ 
phile Punktierung der Erythrocyten, Blutplättchen vermindert. 

S e k t i o n s b e f u n d. 

Makroskopisch. Organe hochgradig blaß. Keine Blutungen. Leber 
leicht geschwollen, blutreich, Konsistenz weich. Milz ebenfalls leicht 
geschwollen, blutreich, weich. Nieren blaß. Keine Drüsenschwellungen. 
Herz und Lungen o. B. Knochenmark hellrot, weich. 
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Mikroskopisch. Leber: Zwischen den einzelnen Leberbaiken ein 
ungemein zellreiches Gewebe, durch das die Leberbalken an einzelnen 
Stellen auseinandergedrängt scheinen. Die Gesamtheit dieses 
zwischengelagerten Gewebes erinnert außerordentlich 
an Knochenmarksgewebe, namentlich dadurch, daß nicht eine 
Zellform sondern zahlreiche, zum Teil granulierte Zellen (Myelocyten) 
vorhanden sind. Die meisten Zellen besitzen ein Protoplasma, dessen 
Färbung sich von dem Rot der Blutkörperchen unterscheidet. Einzelne 
zeigen allerdings die gleiche Färbung. Die stark rot gefärbten Zellen 
zeigen z. T. starke Fragmentierung der Kerne (Kernzerfall der Ery- 
throblasten). In den basophilen Zellen z. T. Radkerne, Maulbeerkerne. 
Kranzkerne und eingebuchtete Kerne. Sehr starke cellulare Anhäufungen 
längs der periportalen Gefäße. Starke Hämosiderose. Starke Degene¬ 
ration der Leberzellen. Im Ausstrich zahlreiche Lymphoidzellen. 
Myelocyten, Normoblasten und polymorphkernige Leukocyten. 

Milz: Follikel klein, Pulpa sehr zellreich, von massenhaft größeren 
Lymphoidzellen, Myelocyten und polymorphkernigen Leukocyten ungefüllt. 
Viel Pigment. Gefäße erweitert. Im Ausstrich neben kleinen Lympho- 
cyten zahlreiche basophile große mönonucleäre Zellen, pigmenthaltige 
Zellen, Myelocyten, Normoblasten. 

Knochenmark: Dichtes Zellmark, sehr zahlreiche Knochenmarks- 
riesenzellen, viele Normoblasten, mäßig viel Pigment, ln den Ausstrichen 
desgleichen. 

Nieren: Starke epitheliale Degeneration. 

Nachdem es also gelungen war,'auch beim Kaninchen eine 
typische schwere primäre Anämie zu erzeugen, war die Möglich¬ 
keit gegeben, unabhängig von Versuchen am Pferde den Ent¬ 
stehe ngsmodus derselben näher zu verfolgen und zu entscheiden, 
welcher resp. welche Bestandteile in den Larvenextrakten 
die Anämie auslösen. 

Zunächst wurden die Larvenextrakte auf etwaige hämo¬ 
lytische Substanzen untersucht. Dabei stellte sich heraus, daß 
die wässerigen Larvenextrakte Blutkörperchen im Reagenzglase 
nicht auflösen. Dagegen erwiesen sich alkoholische Extrakte, in 
Kochsalzlösung aufgenommen, stark hämolysierend, durchschnittlich 
löste 0,1 Larve 1 ccm 5°/ 0 Blutkörperchenaufschwemmung komplett 
oder nahezu komplett auf. Diese Hämolyse erwies sich als nicht 
spezifisch. Die hämolytische Substanz verhielt sich thermostabil. 
Im Verlauf weiterer Versuche stellte sich heraus, daß diese Hämo¬ 
lyse durch geringe Mengen normalen und inaktivierten Serums 
<0,1 ccm) und durch Cholesterin gehemmt wird, daß ein nach¬ 
träglicher Zusatz von Serum zur Mischung hämolytischer Sub¬ 
stanz + Blutkörperchen momentane Hämolyse hervorruft, daß 
dieses „Beschleunigungsphänomen“ auch durch Natrönlaugenzusatz 
ausgelöst werden kann. Es ergab sich schon aus den genannten 
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Eigenschaften der Larvenhämolytica eine Analogie zu den mit 
hämolytischen Organextrakten einerseits (Levaditi, 1 ) Noguchi,*) 
Tallqvist. 3 ) Korschun - Morgenroth, 4 ) Morgenroth- 
.Schäfer.*} Friedemann.“) Schäfer 7 ) u. a.) und mit Seifen- 
1 ösungen andererseits (Friedemann und Fr. Sachs, 8 ) No- 
gnchi,®’) v. Liebermann, 10 ) v. Düngern-Co ca, 11 ) Lief- 
ni ann und Cohn 14 ) u. a.) gewonnenen Erfahrungen. Durch 
Schütteln der mit Salzsäure versetzten hämolytischen Extrakte 
mit der mehrfachen Menge Äther geht in der Tat der hämolytisch 
wirksame Larvenbestandteil in den Äther über. Nach Verdampfen 
desselben. Aufnehmen des Rückstandes in Wasser, Neutralisieren 
mit Lauge, zeigt diese Lösung quantitativ die gleiche hämolytische 
Fähigkeit wie der Ausgangsextrakt. Es ergab sich hieraus sowie 
aus der weiteren Analyse, daß die hämolytischen Larven¬ 
bestand teile Seifennatur besitzen. Weiterhin fand sich, 
daß die Larven auch in ihren Exkreten die gleichen in vitro 
hämolytisch wirksamen Substanzen absondern. 

8o erschien es zunächst wahrscheinlich, daß hämolytische Wirk¬ 
samkeit der Larven einerseits und Anämie der Pferde anderer¬ 
seits in einem direkten kausalen Zusammenhang stehen. Die von' 
den auf der Magenschleimhaut haftenden Larven dauernd ausge¬ 
schiedenen hämolytischen Substanzen würden von der Darmschleim¬ 
haut resorbiert und führten mit der Zeit zu der mehr oder minder 
schweren Anämie des Wirtes. Besonders wahrscheinlich mußte 
diese Annahme auf Grund' der Analogie mit den von der Bothrio- 
eephalusanämie wohlbekannten Tatsachen zutrelfen. Auf Grund 
eingehender Untersuchungen sind Tallqvist 13 ) und Faust und 
Tallqvist 14 ; zu der Ansicht gekommen, daß die in der Bothrio- 


I"> Annales ile l’iustitut Pasteur 17. 187, 1908. 

'!) Biochem. Zeitschrr 6, 185. 1907. 

5) Zeitschr. f. klin. Med. Hl, H. 5—6. 

4; Berliner klin. Woehenschr. 870. 1002. 

5) Bioehein. Zeitschr. 21, 205, 1909. 

H) Arch. f. Hygiene 69, 105, 1909. 

7i Biochem. Zeitschr. 85. 445, 1911. 

Biochem. Zeitschr. 12. 259, 1908. 

9) s. 1. t*. 

10} Biochem. Zeitschr. 4. 25, 1907. 

11) Berliner klin. Woehenschr. 848. 1908. 

12) Berliner klin. Woehenschr. 26, 86, 1910. 

18) Zeitschr. f. klin. Med. 61, 427, 1907. 

4' Arch. f. exp. Path. u. Pharmak. Bd. 57, S. 875. 1907. 
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cephalusleibessubstanz enthaltenen, in vitro bämolytiscli wirksamen 
Lipoide, im speziellen ein Ölsäurecholesterinester, zur schweren 
perniziösen Anämie des Wurmträgers führen. Beim Bothriocephalus 
werden die genannten hämolytischen Stoffe durch Absterben der 
Parasiten frei und resorptionsfähig, bei den Gastrophiluslarven 
kommt es dauernd zur Ausscheidung solcher Hämolytiea auf dem 
physiologischen Wege der Exkretion. 

Von diesem, wie sich später herausstellte, unzutreffenden 
Gesichtspunkt ausgehend, sollten die nächsten Versuche den kausalen 
Zusammenhang zwischen Lipoidsubstanzen der 
Larven und Anämie experimentell erhärten. Versuchstiere, 
u. a. Kaninchen, erhielten die gesalbten Lipoidsubstanzen ans den 
Larven unter Ausschluß des Oestrins. unter ständiger Kontrolle des 
Blutbildes injiziert. 

Zunächst erhob sich die Schwierigkeit einer Trennung der 
Lipoidsubstanzen von dem Oestrin. Nach zahlreichen ver¬ 
geblichen Versuchen gelang es, diese Trennung auf Grund der oben 
gefundenen Fällbarkeit des Oestrins durch höhere Konzentrationen 
von Alkohol durchzuführen. Die durch Extraktion mit 50 0 „ Al¬ 
kohol erhaltene Lösung, zur Trockene gebracht, in Wasser aufge¬ 
nommen, enthält sowohl das Oestrin wie die hämolytischen Sub¬ 
stanzen, die Lipoide, und löst Blutkörperchen auf. Versetzt man 
diese 50°/ o alkoholische Lösung mit der 1—2 fachen Menge abso¬ 
luten Alkohols, so erhält man einen Niederschlag, der das Oestrin 
enthält und. in Wasser aufgelöst, keine Hämolyse in vitro bewirkt. 
Das klare, bräunlich gefärbte Filtrat hingegen enthält die ge¬ 
samten hämolytischen Substanzen; zur Trockene gebracht in 
Wasser aufgenommen, zeigt diese Fraktion die unverminderte 
hämolytische Wirksamkeit des Ausgangsextraktes. Durch mehr¬ 
malige Wiederholung des genannten Fällungsprozesses erzielt man 
eine nahezu quantitative Trennung von Oestrin einerseits und Seifen 
andererseits. Mit auf diese Weise hergestellten Lipoidfraktionen, 
deren hämolytische Wirksamkeit im Einzelfalle vor dem Tierver¬ 
suche durch Hämolyseversuch in vitro jeweilig quantitativ fest¬ 
gestellt wurde, wurden Kaninchen intravenös behandelt. 

Das Resultat dieser zahlreichen Versuche war. daß es zwar 
gelang, durch oftmalige Injektionen die Hämoglobin- nnd Krythro- 
eytenwerte herabzudrücken, daß diese niemals beträchtliche Anämie 
den Charakter einer „sekundären“ Anämie mit starker Restitutions¬ 
fähigkeit aufwies, ohne Leukopenie uud vor allem ohne jegliche 
Spur einer extramedullären Blutbildung einherging. Vor allem 
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bedürfte es zum Zustandekommen geringer Anämien Lipoidmengen, 
wie sie 100 und mehr Larven entsprachen, während es oben mit 
10—20 Larven (wässeriger Gesamtextrakt) gelang, die genannte 
schwere primäre Anämie zu erzeugen. Die in vitro hämo¬ 
lytisch wirksamen Substanzen konnten demnach nicht 
die Ursache der mit den wässerigen Extrakten er¬ 
haltenen, schweren primären Anämie sein. 

Es wurden darauf die einzelnen Fraktionen, wie sie bei der 
oben beschriebenen /Oestrindarstellung erhalten wurden, syste¬ 
matisch nacheinander auf ihre anämisierende Wirkung am Kanin¬ 
chen geprüft, und zwar unabhängig davon, ob die betreffende Frak¬ 
tion Blutkörperchen im ßeagenzglase auflöste oder nicht. Dabei 
fand sich, daß alle diejenigen Fraktionen, die das 
Oestrin enthalten, anämisierende Wirkung besitzen. 
Der Niederschlag, der beim Zusatz der gleichen Menge absoluten 
Alkohols zum 50% alkoholischen Larvenextrakt entsteht und das 
Oestrin enthält, besitzt anämisierende Wirkung, löst in vitro hin¬ 
gegen keine Blutkörperchen auf. Das Filtrat, die ca. 80% alko¬ 
holische Lösung, enthält die obengenannten Lipoidsubstanzen, vor 
allem Seifen, entfaltet in vitro Hämolyse, besitzt aber, wie wir 
oben zeigen konnten, keine wesentliche anämisierende Wirkung. 
Löst man den obigen Alkoholniederschlag in wenig Wasser, fällt 
mit basischem Bleiacetat, verfährt zur Entfernung des Bleis wie 
oben angegeben, so erhält man abermals die anämisierende 
Substanz in dem Niederschlag. Auch der Quecksilberniederschlag 
erwies sich anämisierend. Durchwegs gingen allgemeine Gift- 
<1.h. Oestrin-Wirkung nnd Beeinflussung des Blutbildes 
Hand in Hand. Im Anschluß an die schwerere neurotoxische Wir¬ 
kung trat auch die stärkere Senkung der Blutkörperchenwerte ein. 
Diese durchgehende Analogie im physikalisch-chemischen Verhalten 
sowie in den toxischen Wirkungen, die Unmöglichkeit, neuro¬ 
toxische und anämisierende Komponente auf Grund irgendeiner 
Verschiedenheit im physikalischen oder chemischen Verhalten zu 
trennen, zwang zu der Annahme, daß das Oestrin, das eigentliche 
tierische Gift der Gastrophiluslarven, nicht nur, wie insbesondere 
bei der akuten Vergiftung, eine toxische Wirkung auf das Zentral¬ 
nervensystem, speziell auf das Atemzentrum, ausübt, sondern weiter¬ 
hin bei wiederholter Einverleibung zur Entwicklung einer schweren 
Anämie führt. Und dies, obwohl das Oestrin im Glase anf Blut¬ 
körperchen nicht hämolysierend einwirkt! Der hämato- 
logische nnd pathologisch-anatomische Befund ist dabei der gleiche 
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wie er bei der in natura vorkommenden perniziösen Anämie der 
Pferde gefunden wird, und wie er von uns durch Injektion wässe¬ 
riger Larvenextrakte beim Pferde erzielt worden ist; alle spezi¬ 
fischen Merkmale, insbesondere erhöhter Färbeindex, Anisocytose, 
Leukopenie, ausgedehnte, extramedulläre Blutbildungsherde in der 
Leber und der Milz lassen sich nachweisen. Ganz im Gegensatz 
hierzu führt die wiederholte Injektion der in vitro hämolytisch 
wirkenden Lipoidbestandteile der Larven nur zu einer relativ 
geringgradigen Anämie, die mit Erniedrigung des Färbeindex and 
Leukocytose, ohne Anisocytose, Polychromasie usw. einhergeht und 
nicht myeloide Umwandlung in den Organen bewirkt. 

Die bei der experimentellen „Übertragbarkeit“ der Krank¬ 
heit mittels Blut auf gesunde Tiere der gleichen Art gemachten 
Beobachtungen haben bereits wiederholt, namentlich in der ameri¬ 
kanischen * Literatur, Veranlassung gegeben, sie als etwas be¬ 
sonderes hinzustellen. L. van Es, E. D. Harris und 
A. F. Schalk, 1 2 ) die in North Dakota U. S. A. an 47 Pferden 
Übertragungsversuche Vornahmen, fanden, daß die mit Blut kranker 
Pferde infizierten Tiere in keinem einzigen Übertragungsversuche 
die Symptome des Ausgangstieres aufwiesen. Ähnliche Beobach¬ 
tungen liegen von T o d d und W o 1 b a c h *) vor. Oben wurde schon 
hervorgehoben, daß in natura diese „Übertragbarkeit“ bei der 
Verbreitung der Krankheit keine Rolle spielt daß niemals das 
gesunde neben dem kranken stehende Pferd erkrankt. Hiermit 
geht auch Hand in Haud die Beobachtung, daß in sämtlichen 
über 100 uns zugänglich gewordenen Fällen Gastrophilnslarven 
im Magen der Pferde angetroffen wurden. Die Übertragbarkeit 
stellt sich also hier nicht als der Ausdruck eines die Krankheit 
hervorrüfenden Infektionserregers dar, sondern als der einer nur 
im Experimente zutagetretenden besonderen Eigenart der 
Krankheit, wofür sich zunächst keine eindeutige Erklärung 
geben läßt. 

Auch die beim Kaninchen mit Gastrophiluslarvenextrakten er¬ 
zeugte schwere Anämie ließ sich auf gesunde Kaninchen über¬ 
tragen. Es hat sich somit die Möglichkeit ergeben, auch diese 
Frage an leicht zugänglichem Versuchstier weiter zu bearbeiten. 

1) L. van Es. E. D. Harris and A. F. Scha 1 k, Swamp Fever in Howes, 
North Dakota Agricnltaral Experiment Station (Departement of Veterinary Science) 
Bulletin 94, September 1911. 

2) Todd and Wölb ach. The swamp fever of Horses. The Jonrnal of 
medical Research. Vol. 24, p. 213, Boston 1911. 
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Vor dem Kriege konnten noch einige Übertragungsversuche am 
Pferde unter Verwendung chemisch in bestimmter Weise modi¬ 
fizierten Serums perniziös-anämischer Pferde ausgefiihrt werden. 
Dabei ergab sich,- daß das übertragende Agens des Serums durch 
Alkohol mit den Serumeiweißkörpern quantitativ ausgefällt wird. 
Weiter ergab sich aus jenem Versuche, daß durch 20 tägige Auf¬ 
bewahrung in absolutem Alkohol und Äther (je 10 Tage) das über¬ 
tragbare Agens nicht zerstört wurde. In der gleichen Weise “Wie 
durch Alkohol ließ sich auch mittels Ammoniumsulfatlösung eine 
Ausfüllung des übertragenden Agens erzielen. Und zwar erkrankte 
dasjenige Pferd, das die Globulinfraktion erhalten hatte, 
während das mit der Albuminfraktion geimpfte gesund blieb. Ans 
diesen Versuchen folgt, daß zwischen dem Oe st rin und dem über¬ 
tragenden Agens ein prinzipieller Unterschied zu bestehen scheint, 
daß das letztere, das „ultravisible Virus“ sich wie ein Eiweiß- 
kdrper verhält, und zwar mittels halbgesättigtem Ammoniumsulfats 
in der Globnlinfraktion quantitativ ausgefällt wird. Als weiterer 
prinzipieller Unterschied ergibt sich die verschiedene Resistenz 
gegenüber höheren Temperaturen: das Oestrin erwies sich thermo¬ 
stabil. das übertragende Agens wird durch V 3 ständiges Erhitzen 
anf 58° zerstört. 

Nähere Einzelheiten über die zunächst, nicht geklärte Frage dieser 
.Übertragbarkeit“ mögen ans der an genannter Stelle erscheinenden 
ausführlichen Arbeit ersehen werden. Gewissermaßen als Arbeite - 
bypothese erschien mit den Tatsachen am besten die Annahme ver¬ 
einbar. daß im Verlauf der durch das Oestrin hervorgerufenen Erkrankung 
als Reaktionsprodukt des Körpers ein gegen den eigenen Organismus 
gerichtetes Stoffwechsel-Produkt entsteht, das auf gesunde Pferde über¬ 
tragen, hier unter Erkrankung der letzteren zur Wirkung kommt und 
im Verlauf dieser Erkrankung zur neuen Bildung des gleichen Reaktions- 
Produktes Anlaß gibt. - Diese Stoffwechsel-Produkte, d. h. das sog. ultra¬ 
visible Virus sind nur gegen die eigend Art gerichtet. 

Wie gesagt, stellt diese Art der Übertragbarkeit ein Problem 
für sich dar, das keine Analogie bei den Anämien des Menschen 
findet, und dessen nähere Erforschung zunächst keine verwert¬ 
baren Resultate für das Wesen der menschlichen perniziösen 
Anämien erwarten ließ.’ Was vielmehr in letzterem Sinne für die 
in der menschlichen Pathologie analogen Krankheitszustände von 
Bedeutung erscheint, sei zusammenfassend nochmals hervorgehoben: 

Es ist gelungen, ein tierisches Gift, nämlich das 
in den Gastrophiluslarven enthaltene, von ihnen ab¬ 
gesonderte Oestrin. als Ursache der perniziösen 
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Anämie der Pferde aufzufinden. . Dieses Gift ver¬ 
ändert die roten Blutkörperchen im Reagenzglase 
nicht, erweist sich erst im Tierkörper als schweres 
Blutgift und führt hier zu einer mit dauernder 
Leukopenie einhergehenden primären Anämie mit 
hochgradiger extramedullärer Blutbildung. Ein Ver¬ 
gleich mit manchen bekannten Blntgiften, wie dem Toluylendiamin. 
Pyrodin, Pyrogallol liegt nahe, insofern auch letztere unter Ver¬ 
wendung von Dosen, welche Blutkörperchen im Reagenzglas nicht 
auflösen, zu primären Anämien mit extramedullärer Blutbildung 
führen. Inwieweit die Analogie mit diesen Giften geht, ist vorerst 
nicht zu entscheiden. 

Eine Analogie dieser Genese der perniziösen Anämie der Pferde 
mit bekannten Verhältnissen bei den perniziösen Anämien des 
Menschen besteht nicht. Die eigentlichen Ursachen der letzteren 
kennen wir nicht. Es ist dies der erste Fall, daß sich für eine 
in natura auftretende perniziöse Anämie ein Gift als auslösende 
Ursache ansprechen läßt. Die oben wiederholt angeführten Ana¬ 
logien mit bekannten Verhältnissen bei der Bothriocephalusanämie 
des Menschen, die mutmaßliche anämisierende Rolle von Lipoid¬ 
substanzen, erwies sich in der obigen Untersuchung als irrige 
Fragestellung. Die Lipoide, d. h. in erster Linie die 
Seifen der Larven lösen zwar Blutkörperchen im Re¬ 
agenzglase auf. bewirken aber im Tierkörper nur 
eine geringgradige, sekundäre Anämie; das Oestrin 
löst im Glase nicht und wird erst im Tierkörper zum 
schweren Blutgift. v 

An der Hand dieser Resultate mußte sich die neue Frage¬ 
stellung aufdrängen: Lassen sich unter Verwertung der oben be¬ 
schriebenen Technik, d. h. unter Ausschluß der in vitro hämo¬ 
lytisch wirksamen Lipoide, auch bei den perniziösen Anämien des 
Menschen in vitro anhämolytische, erst im Tierkörper wirk¬ 
sam werdende echte Blutgifte auffinden? 

II. Die Bothriocepbalus-Anämie des Menschen. 

Nachdem experimentell der Nachweis gelungen war, daß der 
die perniziöse Anämie der Pferde verursachende Bestandteil der 
Gastrophiluslarven nicht die aus den genannten Parasiten dar¬ 
stellbaren hämolytisch wirksamen Fettsäuren sind, sondern 
daß das in vitro nicht hämolytisch wirkende tierische Gift 
der Larven, das Oestrin. die schwere Anämie hervorruft, lag es 
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nahe, von gleichen Gesichtspunkten ausgehend, den breiten Band- 
warm, den Bothriocephalus, der unter Umständen ebenfalls zum Bilde 
der perniziösen Anämie führt, auf die Anwesenheit eines dem Oesterin 
entsprechenden Blutgiftes zu untersuchen. 

Durch Schaumannn’s 1 ) grundlegende klinische und hämo¬ 
lytische Untersuchungen an einem sehr großen Material von Bothrio- 
cephalusanämien wurde eine genaue Kenntnis des Leidens ange¬ 
bahnt, vor allem, seine Zusammengehörigkeit mit der genuinen 
perniziösen Anämie, der sog. Biermer’schen Anämie festgestellt. 
Tallqvist 2 3 ) fand bei der chemischen Verarbeitung des Bothrio¬ 
cephalus einen Lipoidstoff mit stark hämolytischen Eigenschaften, 
und es gelang ihm, in Tierversuchen sowohl bei subkutaner Ein¬ 
verleibung als bei Verfütterung „eine schwache, aber deutlich 
animierende Wirkung“ zu erzielen. Später identifizierte er diesen 
hämolytisch wirksamen Bestandteil der Würmer, in gemeinsamer 
Arbeit mit Faust 8 ) als einen Ölsäurecholesterin-Ester. Dieser 
Ester wird nach Ansicht der genannten Autoren bei Verfütterung 
im Darm in Ölsäure und Cholesterin gespalten, und die Olsäure 
als solche bzw. als Seife resorbiert. Faust und Tallqvist 
nahmen nun an, daß die Ölsäure selbst das hämolysierende und 
damit schädigende Agenz sei. Diese Annahme ist vielfach auf 
Widerstand gestoßen, weil es nicht recht einzusehen war, wie 
eine to vielfach mit der Nahrung aufgenommene Substanz, deren 
hämolytische Wirkung noch dazu durch die Anwesenheit von Serum 
gehemmt wird, so deletäre Wirkungen entfalten soll. 

Wie Meyerstein 4 ) gefunden hat, üben die Seifen (der Öl¬ 
säure). wenn sie in größerer Menge im Blute enthalten sind, in 
der Tat hämolytische Wirkungen aus, die aber durch die Anwesen¬ 
heit genügender Mengen von Neutralfett, Cholesterin oder von ge¬ 
wissen Lipoiden gehemmt werden. Es wäre wohl denkbar, daß 
bei einem Mißverhältnis zwischen der Menge der hämolysierenden 
und hemmenden Substanzen durch starke Anhäufung der ersteren 
eine chronische Anämie entsteht. Die mehrfachen experimentellen 
Versuche, durch Einverleibung von Ölsäure resp. Seifen eine 
primäre Anämie zu erzielen, haben jedoch stets nur zu gering- 

1) Schau mann, Znr Kenntnis der sog. Bothriocephalos-Anämie. Berlin 1894. 

2) Tallqvist, Zeit sehr. f. klin. Med. Bd. 61, S. 427. 

3) Faust u. Tallqvist, Arch. f. experiinent. Path. und Pharmak. Bd. 57. 
*. 375, 1907. 

4) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 106, S. 69. 
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gradigen, nicht charakteristischen Anämien geführt. Die Annahme 
einer Entstehung der genannten Anämien durch Lipoidsubstanzen 
fand zuletzt nur noch wenige Anhänger. 

Übereinstimmend hiermit war es mir aucli mit den in den 
Gastrophiluslarven enthaltenen hämolytischen Lipoidsubstanzen nicht 
gelungen, eine der in natura vorkomraenden gleiche primäre Anämie 
zu erzeugen. 

Von der Fragestellung ausgehend, ob auch in Bothriocepbalus 
so wie in den Gastrophiluslarven neben den hämolytischen Lipoid- 
silbstanzen ein etwa dem Oestrin entsprechendes, also in vitro 
nicht hämolytisches Blutgift enthalten ist, wurde das Bothrio- 
cephalusmaterial in analoger Weise verarbeitet wie vormals die 
Gastrophiluslarven. 

Hierbei gelang es in der Tat, eine in 80% Alkohol gefällte 
Fraktion zu erhalten, die im Reagensglase die roten Blut¬ 
körperchen intakt läßt, sich für Versuchstiere — in erster Linie 
wurden Kaninchen verwendet — in spezifischer Weise toxisch 
erweist und im Ti er kör per nach wiederholter Einverleibung zu 
einer schweren, tödlichen Anämie führt. 

Als zweckmäßig erwies sich schließlich die folgende Darstellung: 

Die Würmer werden möglichst fein zerkleinert, mit Quoraand in 
50%igem Alkohol verrieben und durch mehrstündiges Schütteln unter 
mehrmaligem Wechseln des Alkohols extrahiert. Die filtrierte 50%ig 
alkoholische Lösung wird tropfenweise der ein- bis zweifachen llenge 
absoluten Alkohols zugefügt. Entweder sofort oder im Laufe der nächsten 
24 Stunden bildet sich ein feinflockiger, weißlicher Niederschlag. Die 
Bildung dieses Niederschlages kann eventuell durch Hinzufügen von etwa 
1 3 Volumen Äther oder von einigen ccm verdünnter Essigsäure be¬ 
schleunigt werden. Der Niederschlag wird auf ein Hartfilter gebracht, 
mit 90% igem Alkohol gewaschen, durch Schütteln mit destilliertem 
Wasser in Lösung gebracht. Es wird zweckmäßig die Fällung mit 
Alkohol nochmals wiederholt, abermals unter Verwendung von soviel 
Alkohol, als zur schließlichen Erreichung einer Konzentration von ca. 
80% benötigt wird. Zweckmäßig läßt man auch jetzt wieder die 
wässerige Lösung langsam tropfenweise in den absoluten Alkohol fließen. 
Die Alkoholfiltrate erweisen sich zur Trockene gebracht, in physio¬ 
logischer Kochsalzlösung aufgenommen, stark haemolytisch wirksam; sie 
enthalten die Hauptmenge der Lipoid-Substanzen, Seifen usw. Der auf 
die oben genannte Weise erhaltene Niederschlag, in physiologischer Koch¬ 
salzlösung aufgenommen, zeigt keine Spur von Hämolyse in vitro gegen¬ 
über den verschiedenen roten Blutkörperchen-Arten. 

Die bei der oben beschriebenen Fällung in 80% Alkohol 
gelöst bleibenden Substanzen erwiesen sich nach Verdunsten des 
Alkohols und Aufnahme in physiologischer Kochsalzlösung stark 
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hämolytisch. Diese Hämolyse ist nicht spezifisch, die hämolytischen 
Substanzen sind thermostabil. Im Verlauf weiterer Untersuchungen 
stellte sich heraus, daß auch die Hämolyse der genannten Bothrio- 
cephalusfraktiou wie die der Gastropbiluslarvenlipoide durch ge¬ 
ringe Mengen von normalem und inaktiviertem Serum, sowie durch 
Cholesterin gehemmt wird. Auch das „Beschleunigungsphänoraen ; ‘ 
ließ sich auslösen, es trat momentan Hämolyse bei nachträglichem 
Zusatz von Serum, resp. Natronlauge zum System Blutkörperchen- • 
hämolytische Substanz auf. Beim Schütteln der mit Salzsäure ver¬ 
setzten hämolytischen Fraktion mit Äther geht die Gesamtheit 
der hämolytischen Substanzen in den Äther über. Es ergab sich, 
daß die in der obigen Fraktion enthaltenen hämolytischen Bothrio- 
cephalusbestandteile Seifennatur besitzen, daß demnach die von 
Faust und Tallqvist gefundenen Hämotytika, die Ölsäure usw.. 
in der genannten Fraktion enthalten sind. 

Im Gegensatz hierzu bewirkt die bei der genannten Frak¬ 
tionierung in 80% Alkohol erhaltene Fällung, in physiologischer 
Kochsalzlösung gelöst, keine Spur von Hämolyse in vitro. Die 
wässerige Lösung dieser Fraktion besitzt kolloidalen Charakter 
und erweist sich im Tierversuche stark giftig. Kaninchen ver- . 
enden unter ähnlichen Vergiftungssymptomen, wie sie bei der 
früher geschilderten Oestrinvergiftung auftreten. 

Heist tritt die sichtbare Reaktion erst nach 30 bis 60 Minuten ein. 

Oie Tiere werden unruhig, später deutlich somnolent, die Atmung un¬ 
regelmäßig, abwechselnd beschleunigt und vertieft. Später stellt sich eine 
zunehmende Parese ein. Die Tiere verharren in jeder Zwangslage, 
in die man sie bringt, bleiben auf dem Rücke» liegen. Die Sensibilität 
ist dabei nicht herabgesetzt. Endlich verschlimmert sich die Dyspnoe, 
nach mehr oder minder kurze Zeit dauerndem Opisthotonus tritt iufolge 
Atemlähmung der Tod ein. ' 

Die Sektion bietet meist keine makroskopischen gröberen Ver¬ 
änderungen, zuweilen vereinzelte kleinere Blutungsherde im Darmtraktns. 

Häufig enthält die Blase infolge terminaler Hämoglobinurie 
blutigen Inhalt. Mikroskopisch mehr oder minder starke Parenchym- 
sebädigung der Leber und Nieren. Beide, vor allem die erstere, stets 
sehr blutreich, u. TJ. vereinzelte Blutungen. Die Milz ist zuweilen ver¬ 
größert, meist aber außer deutlicher Hyperämie unverändert. 

Diese Vergiftungserscheinungen erinnern lebhaft an die bei 
der Oestrinvergiftung beschriebenen. Als Bezeichnung dieses in 
der genannten Fraktion enthaltenen Giftes wurde vorläufig der 
Nune „Bothriocephalin’ 4 gewählt. Es gelingt, durch mehrmalige 
intravenöse, resp. subkutane Einverleibung dieses in vitro nicht 
hämolytisch wirkenden Giftes beim Kaninchen eine schwere Anämie, 
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einhergehend mit ausgesprochener extramedullärer Blutbildüug in 
der Leber und Milz zu erzielen. 

Zur kurzen Erläuterung sei hier im Auszuge ein Protokoll 
wiedergegeben, das den Verlauf einer derartigen Anämie charak¬ 
terisiert. 

Zur fast täglichen intravenösen Injektion gelangte eine Bothrio- 
cephaliulösung, die. keine Spur von Hämolyse in vitro bewirkte; das 
in einem Bothiiocephalusexemplar enthaltene Gift war dabei in 700 ccm 
physiologischer Kochsalzlösung gelöst. 


Dat. 

Inj. Hglb. Erythr. 

Leuk. 

Besonderes: 

8.1.1917 
4 10 p. 

59% 5880000 

5.Ö i. v. 

10 600 


— 

70'» p. 

57% 5 330 000 

8 000 


kernhaltge 

9.1. 

11 80 a. 

60% 5 060000 

4,0 i. v. 

25 500 23% 

4 80 p. 

53% 4850 000 

6 600 24% 

„ 1°; 0 Megaio 

blauten 

10.1. 

10 00 a. 

63% 6 200 000 

4,0 i. v. 

15 000 

4% 

r 

10 ,,( ' p. 

50% 4 160 000 

8 300 

2% 

- 

17.1. 

5 18 p. 

50% 4 150ÜO0 

10.0 i.v. 

8 600 

o% 

r 

II 80 p. 

37% 3 700 000 

13 800 

!>% 

„ 

18.1. 

10,0i.v. 40% 3 390 000 

18 200 

1 ° 

1 / 0 

M 

19.1. 

15,0i.v. 38% 3 080 000 

14 300 

14° 

1 0 

\ 

V 

31.1. • 

1 II. 

<i r >" p. 

1 1p. 

35% 3 700000 

6,50 i. v. 

' 20% 1 680 000 

4 600 



Toter schweren Paresen und Atemlähmung Exitus. 


Alle Injektionen verliefen je nach der Höhe der Dosis unter 
mehr oder minder starker allgemeiner Giftwirkung. Besonders auf¬ 
fallend ist das Auftreten der enormen Mengen von kernhaltigen 
roten Blutkörperchen im Anschluß an die Injektionen, ohne daß 
gleichzeitig eine stärkere Verminderung der roten Blutkörperchen 
eintrat. In den Blutausstrichen machte sich bereits vom dritten 
Tage ab eine später deutlicher werdende Polychromasie der roten 
Blutkörperchen bemerkbar. Im Verlauf der weiteren Anämie ent¬ 
wickelte sich eine schwere Anisocvtose und Polychromasie^ 

Während anfangs sich im Anschluß an die Injektionen eine 
unter Umständen beträchtliche polymorphkernige Leukocytose ein¬ 
stellte, bestand zum Schluß Leukopenie. 
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Die Sektion des obigen Tieres ergab makroskopisch hochgradige 
allgemeine Blässe der Organe, etwas freie klare Flüssigkeit in der Bauch¬ 
höhle. Die Leber zeigte hellbraune Farbe, etwas verminderte Kon¬ 
sistenz. Die fleischfarbene Milz war nicht vergrößert. Keine Blutungen 
wahrnehmbar. Das Knochenmark der Röhrenknochen war durchweg 
gallertig, gelblich, von fettiger Konsistenz, ganz vereinzelte rötliche 
Partien. Mikroskopisch boten die Ausstriche der Leber Behr viel weiße Blut¬ 
zellen, zum Teil granuliert, zum Teil nicht granuliert, viele große 
Lymphoidzellen, daneben zahlreiche Normoblasten, zum Teil mit in 
Teilung beßndlichen und pykuotischen Kernen. In den Leberschnitten 
starke myeloide Umwandlung in intra- und interlobärer Anordnung; 
Häraosiderose. Auch in den Milzausetrichen fällt die große Menge 
tnyeloider Zellen auf, zahlreiche Normoblasten! Im Schnitt , dem¬ 
entsprechend ebenfalls myeloide Zellnester. Die Knochenmarksausstriche 
ließen fast keine myeloiden Elemente erkennen, ganz spärliche wenig 
granulierte Myelocyten und polymorphkernige Leukocyten, aplastisches 
Fettmark. 

Es resultiert demnach ähnlich wie bei der Oestrinanämie durch 
wiederholte Injektion eines die roten Blutkörperchen in vitro 
nicht hämolysierenden, toxischen Bestandteiles des Bothrio- 
cephalus eine schwere Anämie, in deren Verlauf es zu extramedul¬ 
lärer Blutbildung kommt. Letztere erreicht zwar nicht die hoch¬ 
gradige Ausdehnung, wie sie mit dem Oestrin schon nach wenigen 
Injektionen erzielt wird, entspricht vielmehr graduell den myeloiden 
Umwandlungen, wie sie für gewöhnlich mit den experimentellen 
Blntgiften. dem Toluylendiamin usw., erzielt werden. Auffallend 
ist speziell in dem oben beschriebenen Falle die völlige Entartung 
des Knochenmarks, die sich bis jetzt allerdings nur in dem einen 
Falle beobachten ließ. Der hier angeführte Fall ist gerade in 
letzter Hinsicht sehr interessant, als er zeigt, daß dem Bothrio- 
cephalin sicher eine knochenmarkschädigende Wirkung zukommt. 
Man könnte in diesem Sinne das Auftreten der zahlreichen kern¬ 
haltigen roten Blutkörperchen im peripheren Blute im Anschluß 
an die ersten Injektionen bei g 1 e i c h bleibender Erythrocytenzahl 
als Reizung des Knochenmarks deuten, immerhin bleibt es offen, 
obeine direkte oder indirekte Beeinflussung der Knochenmarks- 
tätigkeit durch das Gift vorliegt. Im Vordergrund bei der Entstehung 
der Anämie steht jedenfalls eine im Körper zustandekommende Hämo¬ 
lyse, worauf außer der Hämosiderose die bisweilen auftretende 
starke Hämoglobinurie bei der akuten Vergiftung hindeutet. 

Bemerkenswert ist, daß in unseren Versuchen fast immer all¬ 
gemeine Giftwirkung und Verminderung der Zahl der roten Blut¬ 
körperchen graduell Hand in Hand gingen, am deutlichsten nach 

Hcotsches Archiv ftlr klin. Medizin. 126. Bd. 8 
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Injektion der tödlichen Dosis, wobei meist karze Zeit vor dein 
Exitus eine mehr oder minder starke Hämoglobinurie auftrat. Die 
Leukocyten erfuhren meist unmittelbar nach der Injektion eine 
stärkere Verminderung unter die Norm, worauf dann in den fol¬ 
genden Stunden eine zuweilen beträchtliche, polymorphkernige 
Leukocytose, meist unter gleichzeitiger Ausschwemmung von kern¬ 
haltigen roten Blutkörperchen, einsetzte. Letzteres Verhalten steht 
im Gegensatz zu der früher beschriebenen experimentellen Oestrin- 
anämie, in deren Verlauf die Leukopenie bei wiederholten Injek¬ 
tionen meist dauernd bestehen blieb. 

Oestrin und Bothriocephalin scheinen sich überhaupt 
in mancher Hinsicht in der Art der Einwirkung auf das Blut 
resp. die Organe des Kaninchens zu unterscheiden. Die experimen¬ 
telle Anämie läßt sich mit dem er Steren viel schneller und an¬ 
haltender erzielen, die Leukopenie ist dauernd, und die myeloiden 
Umwandlungen in Leber und Milz erfahren in ganz wenigeu Tagen 
eine bedeutend stärkere Ausdehnung; letztere entspricht geradezu 
dem Organbilde einer myeloiden Leukämie. In gleicher Weise, wF 
die extramedulläre Blutbildung bei der durch das Oestrin hervor¬ 
gerufenen Kaninchenanämie diejenige bei der Bothriocephalin- 
anämie des Kaninchens bedeutend übertrilft, ist auch die perni¬ 
ziöse Anämie der Pferde vor der Bothriocephalusanämie des Menschen 
durch die bei weitem hochgradigere extramedulläre Blutbildung 
ausgezeichnet. 

Im Gegensatz zur experimentellen Oestrinanämie des Kanin¬ 
chens ließ sich die Bothriocephalinanämie nicht auf gesunde Tiere 
übertragen. Allerdings konnten in letzter Hinsicht bisher nur einige 
wenige Versuche angestellt werden. 

Eine nähere chemische Analyse des „Bothriocephalins“ konnte 
wegen Materialmangels nicht vorgenommen werden. 

Zusammenfassend läßt sich bis jetzt sagen: Es gelingt, 
nach Analogie der Darstellung des Oestrins aus den Gastrophilus- 
larven, auch aus dem Bothriocephalus von den Lipoidstoffen eine 
Fraktion zu trennen, die die roten Blutkörperchen analog wie da« 
Oestrin im ßeagensglase nicht auflöst, sich nach Einver¬ 
leibung in das Kaninchen als toxisch erweist und nach wieder¬ 
holter Injektion eine schwere mit extramedullärer Blutbildung 
einhergehende Anämie hervorruft. Die in der genannten Frak¬ 
tion enthaltene toxische, zu schwerer Anämie führende Substanz 
wurde vorläufig als „Bothriocephalin“ bezeichnet. Außer der be¬ 
schriebenen Einwirkung auf Blut und Organe des Kaninchens hat 
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sie mit dem Oestrin die prinzipielle Eigentümlichkeit gemein, daß 
sie die roten Blutkörperchen im Glase intakt läßt and 
erst im Tierkörper als Blutgift wirksam wird. Oestrin 
und Bothriocephalin ähneln in dieser Hinsicht beide den bekannten 
experimentellen Blutgiften, dem Tolylendiamin, Pyrodin usw. Die 
Frage, ob diese Hämolyse im Tierkörper direkt oder indirekt 
durch diese Blutgifte erfolgt, bleibt zunächst offen. 

Im Gegensatz zu dem Bothriocephalin erscheinen die aus dem 
ßothriocephalus darstellbaren erwähnten Lipoidsubstanzen, ähnlich 
wie jene aus den Gastrophiluslarven, als ein für die Genese der 
Anämie unwesentlicher, obligater Zellbestandteil, wie er aus fast 
allen tierischen Organismen gewonnen werden kann. Diese „Li¬ 
poide“, insbesondere Fettsäuren, bewirken Hämolyse in vitro, 
die durch geringe Mengen Serum, resp. Cholesterin gehemmt wird. 
Nach ihrer Einverleibung in den Tierkörper, und zwar von un¬ 
verhältnismäßig großen Mengen, kommt es zu einer meist ge¬ 
ringen, „sekundären“ Anämie ohne extramedulläre Blut¬ 
bildung. 

Auf Grund dieser Versuche erscheint es außerordentlich wahr¬ 
scheinlich, daß die Bothriocephalusanämie des Menschen 
nicht durch Resorption der Lipoide, sondern des genannten 
Rothriocephalins zustande kommt. 

III. Die Täniaanämie des Menschen und der Pferde. 

„Kaum in einem anderen Gebiete der Pathologie sind betreffs 
der Symptomatologie so völlig widersprechende Angaben ausge¬ 
sprochen worden, als gerade über die Erscheinungen und Be¬ 
schwerden, welche die Bandwurmkrankheit mit sich bringt“ 
(Peiper). *) In der gleichen Weise stehen die zahlreichen An¬ 
gaben über die experimentelle Wirksamkeit von Tänien- 
bestandteilen in völligem Widerspruch zueinander. 

Im Gegensatz zum ßothriocephalus, dessen Rolle in der Patho¬ 
logie, speziell als Ursache einer schweren Anämie, heute ein¬ 
wandfrei gesichert erscheint, sind die übrigen Cestoden, vor allem 
Taenia saginata und solium, nur in ganz vereinzelten Fällen in 
einen kausalen Zusammenhang mit schweren anämischen Zuständen 
gebracht worden. Vermutungsweise äußerte schon Runeberg 2 ) 
(1887), der als einer der Ersten Fälle von Bothriocephalusanämie 
- ---- t 

1) Erich Peiper, Tierische Parasiten, in Nothnagel’* spez. Path. u. Ther. 
Bd. 6. 1914. 

2) Raneberg. Deutsches Arch. f. klin. Med. 8. 304 ff. 1887. 
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beschrieben hat, dal) dem Botliriocephalus wohl keine spezifische 
Wirkung zukommt, sondern ,.daß andere Darmparasiten analoge 
Wirkungen hervorrufen können 4 “. In den folgenden Jahren sind 
in der Tat. wenn auch nur selten. Fälle von perniziöser Anämie, 
durch Tänien hervorgerufen, beschrieben worden, so von Frie- 
deldij 1 ). Becker -j. Reckzeh 3 ), Dirksen 1 ), Schreiber 5 ). 
Rossi 0 ) (Taenia nana, 2 Fälle). Die von den letzteren 3 Autoren 
beschriebenen Fälle gingen nach Abtreibung der Bandwürmer in 
völlige Heilung über. Der Blutbefund zeigte im wesentlichen die 
Hauptmerkmale der perniziösen Anämie. Wenngleich die Entstehung 
schwerer Anämie durch Tänien demnach mit Sicherheit feststeht, 
ist doch bemerkenswert, dal) das Vorkommen derartiger Fälle von 
Täniaanämie eine relative Seltenheit darstellt. 

Daher ist man geneigt gewesen, den Tänien im Vergleich mit 
dem Botliriocephalus eine toxische Wirksamkeit abzusprechen. Ver¬ 
schiedene Autoren. u. a. Tallqvist 7 ). suchten dies auf Grund ex¬ 
perimenteller Untersuchungen zu erhärten. Tallqvist gelang es 
nicht, aus den frischen Parasiten hämolytische Substanzen zu ge¬ 
winnen. G. Guerrini 8 ) stellte aus verschiedenen Cestoden 
Nucleoproteide dar und fand, daß dieselben keine Giftwirkung auf 
Versuchstiere ausüben. Ebenso konnten Cao 9 ), Boycott 10 ), 
Jammes und Mandoul 11 ). LeDantee 12 ), Bernabo 13 ), Bus- 
sano u ) keine spezifische Giftwirkung der Tänien nachweisen. 
Lynch 15 ) und Blanchard 1 ") fanden ebenfalls, daß die gewöhn- 

l j F r i o il e 1 d i j. Ref. Jahrb. f. Kinderheilk. Kd. 43, 

2 ) Kerker. Deutsche med. Wochenschr. Nr. 35. 1900. 

3) Rerkzeh. Berliner klin. Wochenschr. 21. VII. 1902. 

4) Dirk st*il. Deutsche med. Wochenschr. Nr. 39, 1903. 

5) »Schreiber, In.-Diss. Zürich, 1908. 1—5 zitiert nach Xaegeli, Blut- 

krankheiteu und Blutdiairnostik. 1 

6) Rossi, (liu. med. ital. J. 52. S. 090. 1913. 

7) T a 11 1 | v ist. Zeit sehr. f. klin. Med. Bd. 61. S. 427. 

8) G. Guerrini. Zentraibl. f. Bukt. usw. Abt. I. Origin. 57. Bd., 0. Heft, 
S. 548. * 1911. 

9) Cao. Ri tonn. med. III. und IV. 1901. 

10) Boycott. The journ. of path. u. hact. Vtd. 10, No. IV. 1905. 

11 1 Ja m m e s et M an d o u 1, Compt. rend. de Farad. des Sciences. C. XXXVIII, 
1914. 

12 Le Daut.ee, Compt. rend. de la soe. de biol. 1. S. 151, 1905. 

13) Bernabo, zit. nach Guerrini. 

14 1 Gera rdo Bussano, La Clinica Vet. Bd. 33 (zit. nach Maly, Bd. 40, 
1911). 

15 Lynch. Vers, intestiuaux. Traite des maladies de Fenfance. Paris 1904. 

10) Blanchard. Aren, de parasitol. T. X. No. 1, 1905. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Pathogenese der perniziösen Anämien. 


117 


liehen Cestoden keine toxische Substanzen enthalten. Andererseits 
beobachteten Messineo und Calamida 1 ), Miugazziiu'-j, 
Pomelia 3 ), Bedson S. Philipps 4 ), Brian 6 ). Paulian*), 
Rachmanow 7 ) eine toxische Wirkung ihrer Tänienextrakte. 
Daß die Resultate zum Teil widersprechend ausgefallen sind, ist 
sicher auf die verschiedene Versuchstechnik, zum Teil 
auch auf die verschiedene Fragestellung der einzelnen Autoren 
zurückzuführen. Die Frage z. B.. ob in vitro hämolytische Sub¬ 
stanzen in den Parasiten enthalten sind, braucht, wie sich aus dem 
Beispiel des Oestrins und des Bothriocephalins ergibt, nicht in 
direkter Beziehung zur Genese der Anämie zu stehen. 

Es lag nach Auffindung eines „Bothriocephalin“ im Bothrio- 
cephalus nahe, unter Anwendung der gleichen Arbeitsmethoden 
auch die Tänien auf die Anwesenheit eines durch Alkohol fäll¬ 
baren Blntgiftes zu untersuchen. Wie aus dem Folgenden hervor¬ 
geht, gelang es auch in diesem Falle, eine toxisch wirkende 
Fraktion zu erhalten, die die roten Blutkörperchen 
im Reagenzglase intakt läßt, im Tierkörper (Kanin¬ 
chen) zur Entwicklung einer schweren Anämie führt. 

Die Darstellung dieser Fraktion war die gleiche w r ie bei der 
oben mitgeteilten Verarbeitung der Botiniocephalen. Zur Ver¬ 
arbeitung gelangte von den Cestoden des Menschen nur Taenia 
saginata. 

Bezüglich der Einzelheiten der Darstellung sei auf die früher 
gemachten Angaben über die Verarbeitung der Bothriocephalen 
hingewiesen. Nach wiederholter Fällung mittels Alkohols erhält 
man auch aus dem Tänienmaterial eine in Wasser kolloidal lös¬ 
liche, leicht schäumende, neutral reagierende Fraktion. Diese er¬ 
weist sich frei von lipoiden Substanzen und bewirkt in vitro keine 
Hämolyse. Im Tierversuch, insbesondere bei intravenöser Injektion 
auf das Kaninchen, erw*eist sie sich bei entsprechender Dosierung 
toxisch und führt unter Umständen nach einem vorausgegangenen 
Zustand allgemeiner Benommenheit, Dyspnoe und allgemeiner Pa¬ 
resen zum Tode. Wählt man die Konzentration der Lösung so. 

1) Messineo n. Calamida, Zentralbl. f. Hakt. u. Parasitenknnde, Bd. X.\X. 
S. 346, 1901. 

2) Mingazzini, zit. nach Guerrini. 

3) Pomella. Compt. rend. de la soc. de biol. T. 73. S. 445, 1912. 

4) Bedson S. Philipps, Ann. de Linst. Pasteur Bd. 27. S. 682, 1913. 

5) Brian, Kongr. f. inn. Med. Wiesbaden 1912. 

6) Em. Paulian, Biochem. Ztrblatt 18, S. 194. 

7) Rachmanoxv, Annales Past. 28, S. 181. 
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daß die 1 g Frischgewicht des Ausgaugsroaterials entsprechende 
toxische Fraktion in 2 ccm physiologischer Kochsalzlösung gelöst 
ist, so genügen unter Umständen 10 ccm der letzteren, um den 
Tod herbeizufuhren. Bei einem durchschnittlichen Frischgewicht 
von 20—40 g der frischen Tänie enthielte also letztere eine 4 bis 
8 fache tödliche Kaninchendosis. Untersucht man dabei das Blut, 
so tindet man meistens Hand in Hand gehend mit den allgemeinen 
Vergiftungssymptomen ein mehr oder minder starkes Sinken der 
Hämoglobin- und Erythrocytenwerte. 


Beispiele : 

Kaninchen 124, schwarz. Gewicht 1160 g f erhält i. v. 5 ccm einer 
derartig hergestellten Giftlösung. 


. . Hämogl. 

Erythr. 

Leokoc. 

Blutwerte vor der Injektion 

63'*,, 

6100000 

5 600 

7 Stunden nach der Injektion 

51°« 

4 400000 

6500 


(2° /0 Normoblasten.) 

Kaninchen 65. hellgrau, Gewicht 1000 g. 

erhalt ebenfalls 

i. v. 5 ccm: 

Blutwerte vor der Injektion 

73« w 

5100000 

6500 

8 Stunden nach der Injektion 

57%, 

2 700000 

12300 

20 Stunden nach der Injektion * 

ö5 ü o 

3 720000 

14300 

Kaninchen 132, schwarz, Gewicht 

760 g, hat wiederholt steigende 

Lösungsmengen von 5 ccm bis 10 ccm 

i i. v. 

resp. subkutan 

erhalten. 

Blutwerte vor der Injektion (21. VI.) 

60<\, 

5 400000 

6400 

nach mehreren Injektionen (30. VI.) 

45% 

4 250 000 

6500 

erhält jetzt 15 ccm i. v. 




nach 2 Stunden 

41% 

3 520 000 

10 600 


(Im Ausstrich finden sich 44° j0 kernhaltige rote Blutkörperchen, 
eine mäßige, aber deutliche Polychromasie und Anisocytose.) 

Kaninchen 147, grau. Gewicht 1 100 g. 

Blutwerte vor der Behandlung 60° 0 5 600000 9000 

nacli 5 maliger Injektion unter jeweiliger allgemeiner Giftwirkung Sinken 
der Blutwerte auf % 50°/ o 3 950000 6 400 

nach abermaliger Injektion von 2 10 ccra (im Abstand von 4 Stunden) 

heftige Allgemeinwirkung unter weiterem Sinken der Blutwerte, 

1 Stunde nach der 2. Injektion 33°/ 0 2 650 000 10100 

Bei der Sektion der akut vergifteten Kaninchen findet man makro¬ 
skopisch keine Blutungen, eine meist blutüberfüllte, weiche Leber, zu¬ 
weilen eine deutlich vergrößerte, ebenfalls blutreiche Milz, mikroskopisch 
in den genannten Organen eine mehr oder minder ausgeprägte Parenchym¬ 
schädigung, z. T. kapilläre Blutungen in der Leber. Bei längere Zeit 
hindurch gespritzten Tieren finden sich mäßig ausgedehnte, herdweise 
ungeordnete myeloide Zellinfiltrate in der Leber und Milz, in den Aus¬ 
strichpräparaten der letztgenannten Organe, vor allem der Milz, meist 
zahlreiche kernhaltige Elemente. 
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Bei einem weiteren akut vergifteten Kaninchen kam es zu einer 
kurz vor dem Tode einsetzenden Hämoglobinurie. 

Bei subkutaner Einverleibung des Giftes bedarf es wesentlich 
größerer Giftmengen zur Hervorrufung der gleichen Giftwirkung wie nach 
intravenöser Injektion. 

Eine peroral e Einverleibung fuhrt erst bei Einführung viel 
größerer Mengen zu geringer Giftwirkung und geringgradiger Anämie: 

Kaninchen 128, grau, Gewicht 1250 g. 

Haemogl. Erytbr. Leukoc. 
Blutwerte vor der Injektion: 615 200 000 7 500 

am 14. 15. 16. 17. 18. 10. VI.: 

10 20 20 20 20 30 ccm der Lösung per os (entspräche im 
ganzen der Giftmenge von 1—2 Bandwurmexeroplaren). 
ßlutwerte am 20. VI. 49°/ 0 4 320000 3 700 

Gewicht am 20. VI.: 1 100 g. 

Aus den oben wiedergegebenen Versuchen geht hervor, daß 
sieb auch aus der Taenia saginata in analoger Weise wie aus 
den Gastro philuslarven und dem Bothriocephalus durch Alkohol- 
fallung eine toxisch wirkende Fraktion gewinnen läßt, der die 
charakteristische Eigenschaft zukommt, daß sie die roten Blut¬ 
körperchen im Glase nicht auflöst, im Tierkörper hingegen zur 
Entwicklung einer Anämie führt. Erst eine Reindarstellung der 
diese Wirkung besitzenden toxischen Substanz kann Aufschluß 
über weitere chemische Eigenschaften und Natur dieses Giftes 
bringen. Der Kürze halber sei letzteres vorläufig als Täniin be¬ 
zeichnet. Zunächst läßt sich nur sagen, daß es sich um eine 
kolloidale, nicht dialysable. in Wasser und 50 °/ 0 Alkohol lösliche, 
in höhereu Konzentrationen Alkohols unlösliche Substanz han¬ 
delt. Einige in dieser Hinsicht unternommene Versuche sprechen 
dafür, daß dieses Gift, analog dem Oestrin. Antigennatur besitzt. 

Von besonderem Interesse erscheint es, daß die Verabreichung 
des Giftes per os beim Kaninchen nur bei Einführung sehr hoher 
Gift dosen zu einer Beeinflussung des Blutes führt, was dafür 
sprechen könnte, daß die normale Magendarmwand eine Resorption 
des Giftes nur schwer und in minimalen Mengen zuläßt. So be¬ 
darf es beim Kaninchen Giftmengen, die 1-2 Bandwurmexemplaren 
entsprechen, um eine ganz geringgradige Senkung der Blutwerte 
zu erzielen. Auf die Verhältnisse beim Menschen angewandt, 
würde dies erklärlich machen, daß die Bandwurminvasionen in der 
Hegel nicht zu schwereren Allgemeinsymptomen, respektive Blut¬ 
beeinträchtigung führt. Daß es immerhin auch beim gesunden 
Band wurm träger zur Resorption spezifischer Band wurmbestand- 
Mle kommt, steht infolge des wiederholt nachgewiesenen positiven 
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Ausfalls spezifischer Komplementbindungsreaktionen (Weinberg 
undParvu 1 2 3 ), Ghedini*;, Sivori, Caffarena und Conradi s ö 
und vielleicht auch der sehr häufig sich entwickelnden Eosino¬ 
philie außer Zweifel, wenngleich erst der Nachweis erbracht 
werden müßte, daß die beiden letzteren Phänomene in Zusammen¬ 
hang mit einer Resorption von Täniin gebracht werden dürfen. 

In der gleichen Weise wie bei der Verarbeitung der Gastro- 
philuslarven und des Bothriocephalus lassen sich auch aus der 
Taenia saginata im alkohollöslichen Teil die lipoidartigen Sub¬ 
stanzen gewiunen, die in vitro HämoTyse bewirken uud sich in 
der Hauptsache als Seifen erweisen. Im Tierversuche führen sie 
erst nach Injektion relativ großer Mengen zu Anämie. Der Färbe¬ 
index erfährt dabei im Gegensatz zur Täniinanämie eine deutliche 
Herabsetzung, und es kommt nicht zur Entwicklung extramedul¬ 
lärer Blutbildungsherde. 

Im Zusammenhang mit dem Obigeu erscheint es von Interesse, 
daß neuerdings von veterinär-medizinischer Seite feine gehäuft auf¬ 
tretende progrediente chronische Anämie bei Pferden als Folge 
einer Cestodeninvasion, speziell von Anoplocephala perfoliata 
(Goetze) nachgewiesen werde konnte. Amtstierarzt Dr. Stroh 4 5 » 
in Augsburg fand, daß in einem bestimmten Teile Südbayerns, 
insbesondere in mehreren Nebentälern des Lech Hand in Hand 
mit einer außergewöhnlichen Verbreitung der Pferdecestoden eine 
schwere Anämie bei einem Teile der Cestoden beherbergenden 
Pferde auftritt. Histologische Untersuchungen ergaben, daß es 
dabei ähnlich wie bei der durch die Gastrophiluslarven erzeugten 
Pferdeanämie zu hochgradiger myeloider Metaplasie und sehr 
starker Hämosiderose in der Leber und Milz kommt. r M 

Es erinnert diese Annahme in ihrer Beziehung zum gehäuften 
Auftreten von Cestoden außerordentlich an die Bothriocephalus- 
anämie des Menschen; hier wie dort erkrankt ein Teil der Para¬ 
sitenträger an schwerer Anämie. Gewisse hämatologische und 

1) Weinberg u. Parvu, (’ompt. rem!. Soc. öiol. 65, S. 298. 1908. 

2) Ghedini, Annali dell’, istit. Maraglianu IUI. 3, S. 161, 1910 (zit. nach 
M a ly ßd. 39). 

3) Sivori, Caffarena u. Couradi, La Clin. nied. ital. ßd. 52. >. 23 
(zit. nach Maly Bd. 44). 

4) Münchener Tierarzt). Wochenschrift Nr. 47—52, 1917. 

5) Bezüglich des von Stroh äußerst wahrscheinlich gemachten Übergangs 
der „myeloiden Leber“ zur ebenfalls iu den gleichen Bezirken auftretenden, ende¬ 
mischen „Lebercirrhose“, der sog. Schweinsberger Krankheit der Pferde sei auf die 
Originalarbeit (1. c.) verwiesen. 
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histologische Unterschiede der beiden Anämien erklären sich Wohl 
zum Teil aus der Verschiedenheit der Spezies der Wirte (Mensch — 
Pferd), respektive der Parasiten (Bothriocephalns — Anoplocephala). 
Durch die Güte des Herrn Dr. Stroh war ich in der Lage, der¬ 
artiges Pferdetänienmaterial (im Unterelsaß eine relative Selten¬ 
heit, in der Augsburger Gegend nach Stroh bei 54°/ 0 der Schlacht¬ 
pferde) in ähnlicher Weise wie die oben genannten Parasiten auf 
ein Blutgift zu untersuchen. In der Tat ließ sich auch aus 
dem Pferdecestodenmaterial ein „Täniin“, resp. eine ein Täniin 
enthaltende Fraktion getrennt von den Lipoiden gewinnen, die 
ebenso wie das Oestrin, Bothriocephalin und Täniin aus Taenia 
saginata toxisch wirkt, die roten Blutkörperchen im Glase nicht 
auflöst, im Tierkörper (Kaninchen) jedoch zu schwerer Anämie 
führt. Auch hier bleibt der Färbeindex = 1, und es kommt zu 
mehl oder minder schwerer extramedullärer Blutbildung und 
Häraosiderose in der Leber und Milz der Versuchstiere. x ) 

Wir begegnen also sowohl in der human- als veterinär-medi¬ 
zinischen Pathologie dem Auftreten schwerer Anämie bei Cestoden- 
trägern. Nur ein gewisser, relativ geringer Prozentsatz aller 
Cestoden wirte erkrankt an der Anämie. Dort wo die Cestoden 
endemisch gehäuft Vorkommen, begegnen wir daher auch dem 
häufigeren Auftreten der Anämie. Dies gilt insbesondere vom 
Bothriocephalus und von den Pferdetänien. Runeberg fand die 
Eier des Bothriocephalus bei den Patienten der Medizinischen 
Klinik in Helsingfors in 13°/ 0 , Schaumann ebenda in 18,3% 
undKlimenko bei Untersuchung von 961 in Finnland wohnenden 
Personen sogar in 26,8 °/ 0 . -) Die Pferdetänien (Anopl. perfoliata, — 
plicata und = mamillana) fand Stroh (Material des Städt. Schlacht¬ 
hofs in Augsburg der Jahre 1915/17) bei 59,1 °/ 0 der Pferde. 

Im Gegensatz zum Bothriocephalus und den Pferdetänien ist 
ein derartig gehäuftes Auftreten bei der Taenia saginata in Europa 
nicht die Regel. Die Verbreitung dieses Parasiten ist eine gleich¬ 
mäßigere, der Prozentsatz des Vorkommens um ein Vielfaches 
niedriger, (ln Abessinien sollen infolge des dort üblichen Genusses 
von rohem Fleisch fast alle Einwohner Tänien beherbergen, kli¬ 
nische Beobachtungen über das Auftreten von Anämie dortselbst 
liegen nicht vor.) Wenngleich sich bis zu einem gewissen Grade 

1) Über die näheren Einzelheiten wird in gemeinsamer Arbeit mit Stroh 
berichtet werden. 

2) Zitiert nach Braun-Seifert. Die tierischen Parasiten des Menschen t, 
2HU, 1915. 
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aus dieser mehr sporadischen Verbreitung der Tänien des Menschen 
die relative Seltenheit von Täniaanämien erklären dürfte, spielen 
sicher noch andere Momente eine Rolle, die den ßothriocephalus 
und die Tänia in ihrer kansalen Beziehung zur Genese einer 
Anämie unterscheiden lassen. 

Vielleicht kommt in dieser Hinsicht das auffallend lockere 
Gefüge des Bothriocephalus in Betracht, der im Gegensatz zur be¬ 
deutend konsistenteren Tänia sich in Wasser gelegt in 24 Stunden 
zu einer milchigen Suspension auflöst. Eine Resorption des Bothrio- 
cephalnsgiftes würde — grob mechanisch gedacht — leichter zu¬ 
stande kommen als die des Täniagiftes. Dann aber scheint, soweit 
meine bisherigen Versuche einen Schluß erlauben, ein quantitativer 
Unterschied in der Wirksamkeit des ßothriocephalins und des 
Täniins zu bestehen, derart, daß ersteres die Wirksamkeit des 
letzteren übertrifft. Genauere Untersuchungen hierüber verlangen 
Materialmengen der beiden Parasiten, wie sie mir hier nicht znr 
Verfügung standen. 

Die oft diskutierte Frage endlich, warum nur ein geringer 
Prozentsatz aller (’estodenträger an einer Anämie erkrankt, hat 
von jeher den verschiedensten Vermutungen weiten Spielraum ge¬ 
lassen. Während man den Grund hierfür einerseits in den Para¬ 
siten suchte (Resorption nach Zerfall derselben), wurde andererseits 
der allgemeine Begriff der Konstitution zur Erklärung heran- 
gezogen. Die Schwierigkeiten sind hier die gleichen wie beim 
Problem der Bazillenträger. Pathogene Mikroorganismen lassen 
sich bei jedem Menschen nachweisen. Ein in seinen Einzelheiten 
unbekanntes neu hinzutretendes Moment löst die Erkrankung aus. 
Diese Frage soll hier nicht ausführlicher erörtert xverden. Auf 
Grund der bisher angestellten Versuche scheint folgendes hierbei 
eine wesentliche Rolle zu spielen. 

Die oben angeführten Kaninchen (!)-Versuche betreffs der 
peroralen Wirksamkeit des Täniins sprechen in dem Sinne, daß 
das Täniin. und das gleiche gilt vom ßothriocephalin, von der nor¬ 
malen Magendarmschleimhaut aus nicht oder nur in geringem 
Grade resorbiert wird. Bei intakter Schleimhaut bleibt die Anämie 
ans, die mit der gleichen Menge Giftes bei intravenöser Ver¬ 
abreichung erzielt wird. Weiterhin sprechen Versuche dafür, daß 
dem Täniin und dem Bothriocephalin in gleicher Weise wie dem 
Uestrin eine Antigennatur zukommt, die besonders bei der ex¬ 
perimentellen Erzeugung einer Anämie zutage tritt, wobei es 
ständig steigender Mengen des Giftes zur Entwicklung einer pro- 
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gedienten Anämie bedarf. Die allgemeine Giftwirkung und Sen¬ 
kung der Blutwerte (beide verlaufen fest stets parallel), die nach 
den ersten Injektionen auftritt. bleibt bei gleichbleibender Dosis 
nach späteren Injektionen aus. 

Die Intaktheit der Darmwand einerseits, die Mög¬ 
lichkeit einer Antikörperbildung andererseits scheinen 
die wichtigsten Schutzmittel zu sein, die den Organismus vor einer 
Intoxikation durch die Cestodengifte bewahren. Erst wenn beide 
versagen, kommt es zu einer Anämie. 

IV. Die Beziehung der Askariden zu anämischen Zuständen. 

Obwohl die Spulwürmer zu den am weitesten verbreiteten 
menschlichen Parasiten gehören, begegnet man einer Anämie nur 
?<mz selten als Folgezustand der Anwesenheit dieser Parasiten. 
In der Literatur linden sich nur vereinzelte Fälle von Anämie 
^schrieben. die mit einiger Sicherheit auf eine Intoxikation durch 
Spulwürmer bezogen werden konnten (Leichtensteril 1 ), Baelz 8 ). 
Dem me 3 ), Aron ade 4 )). Treten die Askariden in sehr großer 
Menge auf, so entwickelt sich unter Umständen ein schweres Ver¬ 
giftungsbild, es kommt zu Verdauungsstörungen, Durchfällen, zu¬ 
weilen zu den mannigfaltigsten Geistesstörungen, bei längerer 
Dauer der Erkrankung zu Inanitionszuständen und schwerer 
Anämie. In größerer Zahl als aus der humanen Pathologie liegen 
derartige Erfahrungen in der veterinär-medizinischen Literatur vor. 
Neben schweren Verdauungsstörungen, Kolikantallen. komatösen 
Schwächezuständen und nervösen Störungen kommt es bei den ver¬ 
schiedensten Tierarten nicht selten zur Entwicklung mehr oder 
minder schwerer Anämien. 6 ) 

Wiederholt wurden die Askariden einer chemischen Ver¬ 
arbeitung auf toxisch und hämolytisch wirkende Substanzen unter¬ 
zogen, zuletzt und am eingehendsten durch F. Flury“), der ca. 
HO kg dieser Parasiten zwecks umfassender Analyse verarbeitete. 
Insbesondere die Frage nach dem Entstehungsmodus der erwähnten 
anämischen Zustände veranlaßte zahlreich^ Untersuchungen auf 
hämolytische Substanzen. Die Verschiedenheit der Resultate 

1) Leichtenstern, 1 zit. nach Mosler-Peiper, Tierische Parasiten. 

2; Baelz, / S. 307, l'J04. 

3) Dem me, Berliner klin. Wochenschr. 1883. 

4) Aronade, Deutsche med. Wochenschr. S. 31, 1916. 

5) Friedberger-Froehner, Lehrbuch der spez. Therap. u. Path. d. Haus¬ 
tiere Bd. 2. 

6) F. Flnry, Arch. t. Path. und Pharm. Bd. 67, S. 275. 
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erklärt sieh aus der verschiedenen Technik der einzelnen Autoren. 
Während Whipple 1 ) in seinen Ascaris lambricoides-Extrakten 
keine, Weinberg*) nur selten eine schwache hämolytische Wirk¬ 
samkeit fand, gelang Schimmelpfennig 8 ) und Flury 1 ) der 
Nachweis intensiv hämolytisch wirksamer Substanzen, die von 
letzterem im wesentlichen als ungesättigte Fettsäuren identifiziert 
werden konnten. Flury vermutet: „Ebenso wie bei derBothrio- 
cephalusanäroie, welche von Faust und Tal lq ui st als eine chro¬ 
nische Vergiftung durch die stark hämolytisch wirkende Ölsäure 
angesprochen wurde, spielt vielleicht auch bei den durch Ascaris 
bedingten anämischen Zuständen diese ungesättigte Säure eine 
wichtige Rolle/ 

Nachdem, wie aus den obigen kurzen Mitteilungen hervorgeht, 
der Nachweis gelungen war, daß in den bisher von mir unter¬ 
suchten Parasiten, den Gastrophiluslarven, dem Bothriocephalus. 
der Taenia saginata und der Anophlocephala perfoliata neben den 
lipoidartigen, meist Fettsäurecharakter aufweisenden, in vitro 
hämolytischen Substanzen Gifte enthalten sind, denen ein lösender 
Einfluß auf die roten Blutkörperchen im Reagenzglase nicht zu¬ 
kommt, die jedoch nach ihrer Einführung in den Tierkörper unter 
Umständen als Blut gifte wirken und zu Anämie führen, lag es nahe, 
auch die Askariden auf derartige Substanzen zu untersuchen. 

Die Untersuchungstechnik war im wesentlichen die gleiche, 
wie bei den oben untersuchten Parasiten. 

Unter den^nötigen Kantelen (Schutz der Augen vor Ätzwirkung 
usw.) wurde das Askaridenmaterial (frisch oder unter Äther aufbewahrt) 
möglichst fein verkleinert und nach Zusatz von chemisch reinem Quarz¬ 
sand mit 50° 0 Alkohol verrieben und unter häufigem Wechseln 
des Lösungsmittels durch Schütteln extrahiert. Der Extrakt wurde durch 
Papierfilter filtriert, das Filtrat tropfenweise in die gleiche Menge 
96 °/ 0 Alkohols fließen gelassen. Im Laufe der nächsten Stunden 
setzte sich ein feinflockiger Niederschlag ab. Event, wurde die Bildung 
des letzteren durch Zufügen weiterer Menge 96°/ 0 Alkohols resp. 
des Viertelvolumens Äther beschleunigt. Dieser Niederschlag wurde 
auf ein gehärtetes Filter gebracht, mit 80—90°/ o Alkohol gewaschen, 
unter Schütteln in Wasser resp. physiologischer Kochsalzlösung gelöst. 
Die Fällung mit Alkohol wurde event. mehrmals wiederholt. 

1) ÜTh ippTe, Zentralbl. f. Bakt. I. Ref., Bd. 44, S. 145. 1909. 

2) Weinberg, Bull, de l’inst. Pasteur S. 1021, 1912. 

B) Schimmelpfennig, s. Weinberg. 

4) Flury, loco citato. 

ä) Für die Überlassung des Materials bin ich Herrn Prof. Mönckeberg. 
Direktor des pathologischen Instituts, sowie den Herren Kollegen Kratzeisen 
und Dreyfuß zu Dank verpflichtet. 
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Die Summe der Alkohol-Filtrate enthielt jetzt die in vitro haemo- 
lytisch wirkenden Bestandteile, im wesentlichen Fettsäuren, der in Wasser 
gelöste Alkoholniederschlag gab eine kolloidale, leicht schäumende 
Lösung, die zu den im folgenden auszugsweise wiedergegebenen Ver¬ 
suchen verwendet wurde. Die Konzentration war die, daß 5 ccm der 
Fraktionslösung 1 g Frischgewicht des Ausgangsmaterials entsprachen. 

Hämolytische Versuche in vitro mit der aus den Aska¬ 
riden auf die genannte Weise durch Alkoholfällung gewonnenen 
Fraktion ergaben stets einen negativen Ausfall. 

Tierversuche, zunächst am Kaninchen vorgenommen, 
führten zu einem schweren Intoxikationsbilde, ähnlich wie es iu 
den obigen Versuchen von Oestrin, Bothriocephalin und Täniin 
beschrieben wurde. 30—60 Minuten nach der intravenösen Injek¬ 
tion starke Benommenheit, Dyspnoe, Defäkationen, bald diarrhoisch 
werdend, paretische Erschlaffung der Extremitäten, später des 
ganzen Körpers. Exitus unter kollapsartigen Erscheinungen ohne 
Krämpfe. Tödliche Menge ca. 10—15 ccm der obigen Lösung 
•— 2—3 g Askaridenfrischgericht entsprechend). In einem Teil der 
Fälle kam es gegen Ende zu Hämoglobinurie. Die Sektion der Kanin¬ 
chen ergab makroskopisch, abgesehen von geringen Mengen freien 
Exsudats in der Bauchhöhle, einer blutüberfüllten Leber, zuweilen 
etwas vergrößerter Milz keinen abnormen Befund, keine Blutungen. 

Wesentlich anders gestaltete sich das Sektionsbild beim Huud 
und bei der Katze. Hier stehen die Blutungen im Magen-Darm¬ 
kanal im Vordergrund. Letzterer erscheint in seiner ganzen Aus¬ 
dehnung dunkelrot, samtartig, blutig injiziert, zum Teil mit 
flüssigem Blut angefüllt. 

Blutuntersuchungen, bei Kaninchen vorgenommen, er¬ 
gaben fast stets einhergehend mit den allgemeinen äußeren Ver¬ 
giftungssymptomen ein mehr oder minder starkes Sinken der Hämo¬ 
ylobin- und Erythrocytenwerte. 

Beispiele: Kaninchen 93, grau, Gewicht 1330 g erhielt i. v. 5ccni. 

Hglb. Erythr. Leukoc. 

Blutwerte vor der Injektion: 60%, 6 270 000 11500 

10 Stunden nach der Injektion: 45% 4 600000 15 000 

Kaninchen 101, schwarz, Gewicht 820 g erhielt i. v. 10 ccm. 
Blutwerte vor der Injektion: 52% 4400000 8100 

8 Stunden nach der Injektion: 33% 2 850 000 6 100 

Kaninchen 102, schwarz, Gewicht 900 g, erhielt i. v. 10 ccm. 
Blutwerte vor der Injektion: 67°/ () 5 290000 7 400 

10 Stunden nach der Injektion: 52% 3 650000 9100 

20 Stunden nach der Injektion: 55°/ 0 4120000 9100 

Darauf i. v. 15 ccm: schwere Reaktion, langsame Besserung, 
nach 11 Standen: 40% 2 510000 11500 
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Aus diesen Vei'sucben folgt, daß auch in deu Askariden eine 
toxisch wirkende Substanz enthalten ist, die zwar die roten Blut¬ 
körperchen in vitro nicht auflöst im Tierkörper jedoch zu einer 
Senkung der Hämoglobin- und Erythroeytenwerte. d. h. zu Hämo¬ 
lyse führt Gegebenenfalls erfolgt letztere so heftig, daß es zu 
Hämoglobinurie kommt. 

Eine weitere chemische Untersuchung der in Frage kommen¬ 
den Substanz wurde nicht vorgenommen. Es ergab sich nur, daß 
sie relativ hitzebeständig, nicht dialysabel i durch Schilfsclrläuche 
ist. durch Erwärmen mit Alkalien unwirksam wird. 

Die oben kurz angefiihrteu Vergiftungserscheinungeu und 
pathologischen Organverändernngen, sowie auch die wenigen unter¬ 
suchten chemischen Eigenschaften sprechen bis zu einem gewissen 
Grade dafür, daß es sich um die Wirkung des von Flury (s. o. 
beschriebenen „Kapillargiftes“ der Askariden handelt. Insbesondere 
bei der Vergiftung am Hund tritt seine Wirkung im Sinne eines 
Kapillargiftes deutlich zutage. Daß ihm zudem die Eigenschaft 
eines „Blutgiftes“ zukommt, geht ans den oben angeführten 
Versuchen hervor. 

Allen bisher untersuchten Parasiten ist demnach das Vor¬ 
kommen toxischer Substanzen gemeinsam, die die roten Blut¬ 
körperchen im Glase intakt lassen, im Tierkörper 
jedoch nach intravenöser Einverleibung unter allgemeinen Ver - 
giftungserscheinungen zu Hämolyse, bei wieder heiter Verab¬ 
reichung zu Anämie führen. Ihr Vorkommen in Parasiten, die 
unter Umständen sicher zu schwerer Anämie des Wirtes führen, 
läßt sie auf Grund der angeführten Tierexperimente in eine ur¬ 
sächliche Beziehung zu dieser’ Anämie bringerr. Der Umstand, daß 
sie, soweit untersucht, im Experiment (am Kaninchen) bei der Ein¬ 
führung per os weder zu stärkeren Vergiftungserscheinungen noch 
zu Anämie führen, am stärksten nach intravenöser Injektion 
ihre hämolytische Wirksamkeit entfalten, scheint bis zu einem ge¬ 
wissen Grade zu erklären, warum nur ein geringer Teil der 
Parasitenträger an einer Anämie erkrankt. Die intakte Darm- 
sckleimhaut, bietet eiuerr relativen Schutz gegen Resorption und 
Intoxikation durch diese Gifte. Die für das Oestrin der Gastro- 
philuslarven sichergestellte, für das Bothriocephalin sowie das 
Täniin wahrscheinlich gemachte Antigennatur schließt die 
Möglichkeit eines weiteren Schutzes des Organismus gegen die 
Wirkung dieser Blutgifte in sich. Die von zahlreichen Autoren 
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nachgewiesenen spezifischen Serumreaktionen im Blute der Para¬ 
sitenträger sprechen sowohl für die Resorption gewisser Mengen 
antigener Parasitenbestandteile als auch für die tatsächliche Bil¬ 
dung' von spezifischen Antikörpern. Ob es sich hierbei um die 
Resorption und Antigenwirkung der in Frage stehenden „Blut¬ 
gifte “ handelt, bleibt unentschieden. Neben den spezifischen Para¬ 
sitengiften, denen ein direkter toxischer Einfluß auf das Blut resp. 
die blutbildenden Organe znkommt. erscheinen die von diesen 
Giften durch die Alkoholfraktionierung trennbaren Lipoide, meist 
Fettsäuren, als obligater Zellbestandteil der Parasiten. Trotz ihrer 
hämolytischen Wirksamkeit in vitro werden sie bei der Beur¬ 
teilung der Frage nach dem Entstehungsmodus einer Anämie von 
den genannten Blutgiften übertroffen. In eingehender Weise wurde 
dies oben bezüglich des Oestrins dargetan. Das Oestrin von 10 
bis 20 Gastrophiluslarven genügt zur Erzeugung einer schweren 
Anämie, erst mit den Lipoiden aus über 100 Larven erzielt man 
eine geringe .sekundäre“ Anämie. Die Besonderheiten der mit 
den „Blntgiften“ experimentell erzeugten Anämien, der erhöhte 
Färbeindex, die extramedulläre Blutbildung, Leukopenie (Oestrin!) 
nsw. zeichnet diese Anämie vor den ,,sekundären“, mittels Lipoiden 
erzeugten Anämien aus. 

Die bisher stets in den Vordergrund gestellte Frage nach 
hämolytischer Wirksamkeit in vitro führte fast immer zur ein¬ 
seitigen Berücksichtigung der sog. Lipoide. Aus den obigen Dar¬ 
legungen folgt, daß für die Genese anämischer Zustände des 
Menschen und der Tiere aus Parasiten gewonnene Substanzen 
toxischer Natur in Betracht kommen, die außerhalb des 
Körpers keine Hämolyse bewirken. Ein Vergleich mit 
den sog. experimentellen Blutgiften, dem Toluylendiamin, Pyrodin 
nsw. drängt, sich auf. Auch diese Substanzen verursachen im Ex¬ 
periment Anämie in Dosen, die in vitro keine Hämolyse be¬ 
wirken. 

Der Schluß liegt nahe, die Anwesenheit analog wirkender 
Parasiten blutgifte auch in anderen Parasiten zu vermuten, ins¬ 
besondere bei solchen, die wie Ancbylostomum, Sclerostomum, Di- 
stomum u. a. ebenfalls in Beziehung zu anämischen Zuständen des 
Menschen und der Tiere stehen und nach heutiger Auffassung 
teils durch Blutentziehung, teils durch Lipoidwirkung anämisierend 
wirken. Die Technik zur Untersuchung dieser Fragen ergib.t sich 
ans dem Obigen von selbst. 

Ebensonahe lag es jedoch, die aus dem Studium der Parasiten- 
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blutgifte gewonnenen Erfahrungen für die Genese der Biermer- 
schen Anämie zu verwerten, die Frage zu verfolgen, ob auch bei 
der kryptogenetischen perniziösen Anämie analog 
wirkende in vitro nicht hämolytische Blutgifte eine 
Rolle spielen könnten. 

V. Die Bierinersche Anämie des Menschen. 

Von 

Dr. med. Richard Seyderhelm und Dr. phil. Kurt Noack. *) 

„Alle Kapitel der Pathologie der perniziösen Anämien werden 
aus den Beobachtungen an der Bothriocephalusanämie mit aller¬ 
größtem Nutzen schöpfen können“ (Ehrlich-Lazarus 1 )). Als 
durch die Untersuchungen von Faust und Tallqvist 2 ) der An¬ 
schein erweckt worden war. daß die bei der Bothriocephalusanämie 
anämisierend wirkenden Bastandteile der Parasiten Lipoidnatur 
besitzen, entstand auf Grund dieser Anschauung eine Reihe von 
Arbeiten, in denen in analoger Weise auch für die sog. krypto- 
genetische perniziöse Anämie, die Bierinersche Anämie 
des Menschen nach derartigen hämolytisch wirksamen Lipoid- 
.substanzen im Darmtraktus gesucht wurde. Die klinischen Be¬ 
obachtungen wiesen von jeher auf eine Abstammung der unbe¬ 
kannten anämisierenden Giftstoffe aus dem Magendarmtraktus hin. 
Allerdings war es bisher nicht gelungen, derartige hämotoxische 
Substanzen, sei es aus den Fäces (Bloch 3 ?), sei es aus dem Urin 
(Strauß 4 )) darzustellen. 

Auf der Suche nach hämolytischen Stoffen im Darmtraktus 
fand zunächst Tallqvist'’) in der Magendarmschleimhaut hämo¬ 
lytisch wirkende Lipoide. Berger und Tsuschiya“) stellten 
dann aus der Magendarmschleimhaut bei perniziöser Anämie be¬ 
sonders stark hämolytische Toxolezithide dar. Die mit den be¬ 
treffenden Extrakten erzeugten Anämien waren jedoch unbedeutend 


*) I. Assistent am Botanischen Institut in Straßbnrg, zurzeit als Feldhilfsarzt 
zur med. Klinik kommandiert. 

1) Ehrlich-Lazarus. Die Anämien, in Nothnagel. Spez Path. w. Tlier. 
Bd. 8. S. 97. 

2) Faust n. Tallqvist, Arch. f. experiment. Path. u. Pharmak. Bd. 57. 
8. 375, 1907. 

3) Bloch, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 77. S. 277, 1903. 

4) Strauß, Zeitsehr. f. klin. Med. Bd. 41, S. 280. 

5) Tallqvist, Arch. f. exp. Pharm, u. Path. Bd. 57, S. 870. 1907. 

(>) Berger u. Tsnschiya. Deutsches Arch f. klin. Med. Bd. 93. 19Ü1J 
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und durchaus nicht charakteristisch. Nachuntersuchungen von 
anderen Autoren, wie z. B. von Ewald und Friedberger *), 
führten zu abweichenden Resultaten. Bloch 3 ) prüfte ätherische 
Fäcesextrakte auf ihre hämolytische Wirksamkeit, vermochte aber 
«bensowenig wie vor ihm Kuelbs 3 ) zwischen den Fäces stark 
anämischer und gesunder einen nennenswerten Unterschied zu 
finden. Endlich erhielt William Fletcher McPhedran 4 ) bei 
der Verarbeitung der Organe von Kranken mit perniziöser Anämie , 
keine Fettsäuren von stärkerem hämolytischem Vermögen, als es 
der Ölsäure zukommt. Er findet keinen Grund zur Annahme, daß 
letztere, die auch im gesunden Organismus stets in größerer 
Menge entsteht, in der Pathogenese der perniziösen Anämie eine 
Rolle spielt. 

Seitdem verlor sowohl für die Bothriocephalus- als für die 
Biermer’sche Anämie mangels experimenteller Beweise und auch 
auf Grund theoretischer Überlegungen die ursprüngliche Annahme, 
daß Seifen oder andere lipoidartige hämolytische Substanzen das 
spezifisch anämisierende Prinzip seien, immer mehr an Wahr¬ 
scheinlichkeit. Von diesem Gesichtspunkt aus fanden auch die 
experimentellen Untersuchungen von Lüdke und Fejes 6 ) über 
die Beziehung der Darmbakterienlipoide zur perniziösen Anämie 
ihre Beurteilung. 

In den oben mitgeteilten Untersuchungen des Einen von uns 
{Kap. I—IV) hatte sich ergeben, daß sowohl im Bothriocephalus 
als auch in anderen unter Umständen Anämie erzeugenden Para¬ 
siten, wie den Tänien, Askariden, vor allem in den Gastrophilus- 
larven der Pferde, neben den genannten lipoidartigen hämolyti¬ 
schen Substanzen Gifte nachweisbar sind, die in vitro 
keine Hämolyse bewirken, mit denen sich aber bei 
parenteraler Einverleibung in'Versuchstiere neben 
allgemeiner neurotoxischer W'irkung eine hoch¬ 
gradige Anämie erzielen läßt. Diese Gifte, wie das „Bothrio- 
cephalin“, „Täniin“, „Oestrin“ und Askarisgift ließen sich unter 
bestimmten Bedingungen durch Alkoholfällung von den seifenartigen 

1) Ewald u. Fried'berger, Deutsche med. Woeheiischr. Bd. 39, S. 1293, 

I Dl o. 

2, Bloch. Biochera. Zeitsehr. Bd. 9. S. 498, 1908. 

8) Kuelbs, Arch. f. exper. Pharm, u. Path. Bd. 55, 8. 73. 1906. 

4) William Fletcher McPhedran, Journ. of exp. Med. Bd. 18, 8.527, 
1913. (Ref. nach Zentralbl. f. ges. hin. Med. Bd. 8, S. 577.) 

5) Lüdke u. Fejes. Deutsches Arch. f. klm. Med. Bd. 109. S. 433. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 1 * 26 . Bd. 9 
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Lipoidstoffen trennen. Es ließ sich wahrscheinlich machen, dali 
diese experimentelle Anämie im wesentlichen dorch eine Hämolyse 
in gewissen Organen, vor allem Leber und Milz bedingt ist. wofür 
vor allem die starke Hämosiderose in den genannten Organen spricht: 
diese Hämolyse kann bei akuter Vergiftung unter Umständen zu 
Hämoglobinurie führen. Daneben legten einige Beobachtungen, wie 
z. B. die unter Umständen massenhafte Ausschwemmung kernhaltiger 
roter Zellen, die Enochenmarksverödung in einem Falle, sowie 
gewisse Veränderungen an den roten Blutkörperchen die Annahme 
einer direkten Knochenmarksschädigung durch die genannten Gifte 
nahe. Das Auftreten extramedullärer Blutbildung endlich — am 
stärksten bei der experimentellen Oestrinanämie — setzt diese 
Anämien in bemerkenswerten Gegensatz zu den experimentellen 
„Lipoid“anämien, bei denen eine myeloide Umwandlung nicht 
erzielt wird. Nachdem gezeigt werden konnte, daß diese in den 
genannten Parasiten enthaltenen Gifte in ihrer Beziehung zur 
Entstehung einer Anämie den Lipoidstoffen sowohl qualitativ als 
quantitativ überlegen sind und als das eigentliche anämisierende 
Prinzip bei der Genese der perniziösen Anämien,, soweit sie durch 
Parasiten bedingt sind, erscheinen, lag es wiederum nahe, von 
diesen Kenntnissen ausgehend Wesen und Ursache der krypto¬ 
genetischen perniziösen Anämie zu untersuchen. Unter Einhaltung 
analoger Versuchsbedingungen bezog sich daher unsere Frage¬ 
stellung nicht auf in vitro hämolytisch wirkende Substanzen, 
sondern sie lautete: Lassen sich in den Fäces resp. im 
Darminhalt perniziös-anämischer Kranker Gift¬ 
stoffe nach weisen, die, wenngleich in vitro nicht 
hämolytisch, im Ti er kör per unter geeigneten Versuchs¬ 
bedingungen zur Anämie führen? 

Nach wiederholten vergeblichen Darstellungsversuchen gelang 
es zunächst mittels einer Methode, die sich eng an die oben be¬ 
schriebene Darstellungsweise der Parasitenblutgifte anlehnt, durch 
Alkoholfällung getrennt von den in Lösung bleibenden, in vitro 
hämolytisch wirksamen„ Lipoidstoffen“ (in erster Linie Fettsäuren' 
eine in Wasser kolloidal lösliche Fraktion zu erhalten, die die 
roten Blutkörperchen im Reagenzglase nicht auflöst, sich im Tier¬ 
versuche (Kaninchen) jedoch bei parenteraler Applikation als „Blut¬ 
gift“ erweist, d. h. zu schwerer Anämie führt. Hand in HaDd 
mit der Einwirkung auf das Blut stellt sich stets eine mehr 
oder minder ausgesprochene Giftwirkung auf das Zentralnerven¬ 
system ein. P e r o s verabreicht erweist sich die gleiche Fraktion 
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völlig unwirksam. Weiter stellte sich heraus, daß diese in 
vitro nicht hämolytisch wirkende Blutgiftfraktion sowohl in den 
Fäces des perniziös-anämischen als des gesunden Menschen nach¬ 
weisbar ist. Wenn zunächst hierdurch die genetische Bedeutung 
des Befundes zweifelhaft erscheinen mußte, gaben weitere Unter¬ 
suchungen über Herkunft und Art der Giftfraktion nähere Auf¬ 
schlüsse und die Möglichkeit, Wesen und Ursache der perniziösen 
Anämie von neuen Gesichtspunkten aus zu betrachten. 

Als zweckmäßig zur Darstellung der genannten Fraktion aus 
den Fäces ergab sich im Laufe der Versuche zunächst folgende 
Methode: 

Die möglichst frischen Fäces werden mit der ca. 10 fachen Menge 
destillierten Wassers gut gemischt, die (Suspension wird durch Zusatz 
von wenig Schwefelsäure auf schwach saure Reaktion gebracht und 
dann nach Zusatz einer 1—2 cm hohen Schicht Toluol mehrere Stunden 
geschüttelt, dann wird durch Faltenfilter filtriert und das Filtrat auf 
dem Wasserbad (Abzug!) bei ca. 50—60° auf ca. */ 3 des Volumens 
eingeengt, wobei wiederholt die Reaktion'kontrolliert wird und ein Al¬ 
kalischwerden (infolge Verdampfens flüchtiger Säuren) durch vor¬ 
sichtigen Zusatz von verdünnter Schwefelsäure zu verhüten ist. Die 
eingeengte Flüssigkeit wird mit der gleichen Menge 96°/ 0 Alkohols 
versetzt, diese Suspension (ca. 50°/ 0 Alkohol) ebenfalls mehrere Stunden 
geschüttelt, und durch ein Faltenfilter in der Weise filtriert, daß das 
Filtrat in die gleiche Menge 96°/ 0 igen Alkohols (an der Gefäßwand 
entlang) hineinfließt. Sofort oder nach einigen Stunden bildet sich ein 
flockiger Niederschlag. Um die Bildung des letzteren zu beschleunigen, 
wird die Hälfte des Volumens Äther, desgl. 1 — 2 ccm verdünnter Essig¬ 
saare zugesetzt. Nach 24 ständigem Stehen wird der Niederschlag mittels 
eines Hebers auf ein kleines gehärtetes Filier gebracht und mit 80% 
Alkohol gewaschen. Das Filtrat enthält die Hauptmenge der in vitro 
hämolytisch wirkenden Substanzen, Fettsäuren, Seifen usw., der 
Niederschlag enthält die oben erwähnten, in vitro nicht hämo¬ 
lytisch wirkenden, anämisierenden, toxischen Substanzen. Um die 
Trennung vollständig zu machen, empfiehlt es sich, den Niederschlag 
nochmals in 50°/ 0 Alkohol aufzunehmeu (Schütteln) und erneut in 
der oben angegebenen Weise mit Alkohol und Äther auszufällen. Das 
gehärtete Filter mit dem Niederschlag wird jetzt in z. B. 200 ccm 
Wasser oder physiologischer Kochsalzlösung geschüttelt, diese Lösung 
möglichst nicht durch feinporiges Filterpapier sondern durch Watte 
oder Gaze filtriert. Zu beachten ist, daß die wirksamen Substanzen, 
zumal nach der Alkoholfallung. relativ schwer löslich in Wasser, 
resp. 50°/ 0 Alkohol sind, und Verluste beim Filtrieren durch Be¬ 
nutzung weitporiger Filter (resp. Watte oder Gaze) und durch Ver¬ 
wendung nicht zu geringer Mengen der betr. Lösungsmittel zu ver¬ 
meiden sind. Es resultiert schließlich eine kolloidale, neutral reagierende 
hosung, resp. Suspension, die unter Toluol im Eisschrank auf bewahrt wird. 

sr 
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Die auf die obige Weise dargestellte „Fäcesgif^fraktkm er¬ 
weist sich für Kaninchen bei intravenöser resp. subkutaner Injek¬ 
tion hochgradig toxisch; meist ca. 30 Minuten nach der intravenösen 
Injektion werden die Tiere unruhig, die Atmung erfolgt stoßweise, 
unregelmäßig, Benommenheit tritt auf, die Tiere bleiben in jeder 
Lage schlaff liegen. Der Exitus erfolgt nach 1—24 Stunden unter 
Atemlähmung, event. unter terminalen krampfartigen Zuckungen, 
in einem Teile der Fälle kommt es zu Hämoglobinurie. Die tödliche 
Menge beträgt ca. 0,01 — 0,03 g Trockengewicht. 

Bei der Sektion findet sich meist eine geringe Flnssigbeits&o- 
sammlung in der Bauchhöhle, mehr oder minder Btarke Milz- und Leber- 
Schwellung, zuweilen vereinzelte Blutungen auf der Serosa des Dünn¬ 
darms resp. Dickdarms, des öfteren auch Blutungen auf der Oberfläche 
der Thymus. Mikroskopisch: Hyperämie, event. kapilläre Blutungen in 
Leber und Milz. Die aknte Vergiftung scheint in erster Linie durch 
eine Intoxikation des Zentralnervensystems zum plötzlichen Tode 
der Tiere zu führen. 

Das Blut erfährt bei der ganz akuten Vergiftung nur eine 
Veränderung der Zahl der Leukocyten. es tritt stets eine Leuko¬ 
penie auf, und zwar meist infolge eines Sturzes der Polymorph¬ 
kernigen. Bleiben die Tiere mehrere Stunden am Leben, so ent¬ 
wickelt sich nach vorübergehender Leukopenie eine mehr oder 
minder starke Leukocytose, außerdem treten jetzt kern¬ 
haltige rote Blutkörperchen, und zwar meist Normoblasten, 
zuweilen auch Megaloblasten im Blute auf. Die Zahl der roten 
Blutkörperchen bleibt dabei zunächst meist unverändert, sie kann 
aber auch um '/*—1 Million pro ccm gesunken sein. Injiziert man 
wiederholt untertödliche Dosen des Giftes derart, daß stets im 
Anschluß an die Injektion eine deutlich wahrnehmbare äußere 
Reaktion des Tieres auf tritt, so erzielt man eine fortschreitende 
Anämie. Meist einige (6—10) Stunden nach der Injektion ist 
die niedrigste Senkung erreicht, um im Laufe der nächsten Stunden 
sich wieder der Norm zu nähern. Injiziert man in geeigneter 
Weise, d. h. unter vorsichtigem Steigern der ursprünglichen Dosis, 
fortlaufend weiter, so entwickelt sich, im Laufe von Tagen bis 
Wochen, eine schwere Anämie. Die anfangs im Anschluß 
an die Injektionen im Blute unter Umständen in größerer Menge 
auftretenden kernhaltigen Roten werden gegen Ende seltener, es 
stellt sich eine Anisocytose und Polychromasie ein, die schließlich 
hochgradig werden kann. 

Es wmrde im ganzen bei 30 Kaninchen die Einwirkung der Fäces- 
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gifte von 10 Patienten auf das Blut untersucht. Es sei zur Erläute¬ 
rung der folgende Anämisierungsversuch angeführt: 

Kaninchen 82, schwarz, Oewicht 970 g. 

Fäceematerial stammt von 49 jähriger Frau W. S M perniziöse 
Anämie. Blntstatus der letzteren Hämoglobin 18°/ 0> Erythrooyten 
680 000, Leukocyten 7000. Die Giftfraktion von 3 Stühlen in 1000 coln 
physiologischer Kochsalzlösung aufgelöst. 


Dat. 

Inj. 

Hglb. Erythr. 

Leukoc. 

Polym. Lymph. kernhlt. 

15.1.1917 

52°/ 0 4 860000 

7 500 

22% 

78% 

— 

6 00 p 

ll«°p 

i. y. 1,0 ccm 

(deutliche Beaktion). 
50 °/ 0 4 720000 

1 100 

51 % 

49 % 


16.1. 
9 0# a 


55°/ 0 5 420000 

8 700 

34% 

65% 

1°' 

A Ü 

9 10 a 
5 so p 
7*° p 

i. v. 2,0 ccm 
i. v. 3,0 ccm 

(keine Beaktion). 
(mäßige Beaktion). 

3 000 

6 % 

94% 


17.1. 
10«« a 


55°;,, 5 380000 

8 600 

39% 

61 %, 


11 0# a 

12°° p 

i. v. 10 ccm 

(starke Beaktion): 
46% 4 400 000 

13 300 

28% 

68% 

4% 

18.1. 
I2 1# p 
ll 00 p 

i, v. 10 ccm 

(starke Beaktion). 
45% 3 710000 

12 600 

34% 

65% 

1 % 


19.1., 20.1., 22.1., 24.1., je 10 bis 30 ccm (vorsichtiges Einengen der 


Flüssigkeit auf dem Wasserbade). 


25.1. 



5*®p i.v. 40 ccm 



ll # »p 

38% 2 900000 

7 600 

•10.1. i. v. 40 ccm 

(eingeengt). 



32% 2 850 000 

27 800 

1. II. i. v. 50 ccm 

(eingeengt). 


2 .n. 

20% 2 400000 

9000 

6. II. 

30% 3 400000 

9 500 

7. II. i. v. 50 ccm 

(eingeengt). 



28% 1950000 

8200 Gewicht 820 g 


Die Blutausstricbe zeigten eine gegen Ende deutlich werdende Ani- 
socytose und Polychromasie. 

Das später entblutete Tier bot bei der Sektion das Bild hoch¬ 
gradiger Anämie, in der Bauchhöhle etwas freie Flüssigkeit, Leber gelb¬ 
braun, weich, Milz hellrot, etwas geschwollene Bänder. Keine Organ- 
blntnngen, Knochenmark hellrot, breiig. Organe steril. 

Mikroskopisch: in der Leber mäßige Parencbymschädignng, Zell- 
infiltration mäßigen Grades z. T. intra- z. T. interlobär, ausgesprochene 
Verfettung (Sudan) und Hämosiderose nachweisbar. In den Ausstrich- 
Präparaten zahlreiche Blutzellen, polymorphkernige, große Lymphoid- 
zellen, kernhaltige rote Blutkörperchen. In der Milz hochgradige Hämo- 
Mderose nachweisbar, Follikel reduziert, Pulpa zellreicb, von rayeloidero 
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Typus, lin Ausstrich viele myeloide Zellen, kernhaltige rote Blut¬ 
körperchen. Im Knochenmark hochgradige Blutneubildnng, lymphoide 
Zellen vorwiegend. 

Im obigen Fall, sowie in den meisten übrigen untersuchten, 
bedurfte es rasch steigender Giftdosen, um ein Fortschreiten 
der Anämie zu erzielen. Kontrollversuche ließen feststellen, daß 
dies nicht durch Abnahme der Wirksamkeit der Giftlösung bedingt 
war. Mehrwöchentlicher Aufenthalt der letzteren unter Toluol 
schwächt die Wirksamkeit nicht ab. Es sei hier aber erwähnt, 
daß im Gegensatz zum Toluol (Chloroform sich als Konservierungs¬ 
mittel ungeeignet erwies, die Giftigkeit der Lösung bereits in 
einigen Tagen stark abnahm. 

Als Beispiel dafür, wie unter Umständen im Anschluß an 
eine Fäcesgiftinjektion eine stärkere Ausschwemmung von kern¬ 
haltigen roten Blutkörperchen in das periphere Blut bei ge¬ 
ringer Senkung der Krythrocvten erfolgt, sei folgender Versuch 
angeführt: 

Kaninchen 149, Gewicht 250 g, 

Au8gangsmaterial: normaler 8tuhlgang. 

Dat. Inj. Hglb. Erythr. Leukoc. Polym. Lympb. kemhlt. 
6. IX. 17. 58°/,, 5 740000 7 400 26% 74% — 

i. v. 5.0 ccm 

7. IX. 54%, 4980000 14000 90% 10% — 

i. v. 7,0 ccm. schwere Allgemeinreaktion! 

nach 3 Stunden 52% 4 560000 9500 10% 72% 18%,! 

Es sei hervorgehoben, daß unter Umständen neben den zahlreichen 
Normoblasten auch vereinzelte Megaloblasten im direkten An¬ 
schluß an die Fäcesgiftinjektionen auftreten können. 

Ebenso wie aus den Fäces ließ sich auch aus dem Darminhalt 
(Colon) aus der Leiche in der oben angeführten Weise die anätni- 
sierend wirkende toxische Fraktion darstellen. Das folgende Ver¬ 
suchsbeispiel sei im Auszug hier angeführt, da es gerade in diesem 
Falle zu einer bleibenden Leukopenie kam. 


Kaninchen 83, grau, Gewicht i 010 g. 

Material aus Darminhalt von Soldat S., an pern. Anämie gestorben. 


Inj. «gib. 

52% 


Dat. 

17. 1. 17. 

i. v. 8,0 ccm 
nach 12 Stunden 45° 

18.1. i. v. 10,0 ccm. 
nach 10 Stunden 43°, 

28.1. i. v. 15,0 ccm. 
nach 11 Stunden 40° 


o 


i u 


Erythr. 

5150000 


3 550000 


Leukoc. 

8500 


3 900 000 12 900 (kernhaltige!) 


9 600 


3 150 000 15 400 
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23.1. i. v. 20.0 ccm, 

24.1. 

40 ccm, 27.1. 

50 ccm. 

29.1. 

34% 

3 250000 


2.11. 

25% 

3050000 

14 000 

keine Injektionen mehr! 



5.11. 

32%, 

3 200000 

3 500 

19. IT. 

44°/ 

i 0 

3100000 

2200 


Tier entblutet. Sektionsbefund im wesentlichen wie Kan. 82 
k o.) d. h. starke Hämosiderose in Leber, vor allem Milz, ausgesprochene 
Verfettung in der Leber, geringe myeloide Herde in der Leber, größere 
io der Milz. Organe steril. 

Bei weiteren Versuchen, die die Herkunft dieser in ihrer 
anämisierenden Wirkung beschriebenen toxischen Fäcesfraktion 
eruieren sollten, stellte sich heraus, daß letztere aus den Darm- 
hakterien stammt. Die durch geeignetes Zentrifugieren der 
Fäces gewonnene Bakterienaufschwemmung wurde in ana¬ 
loger Weise wie oben die Fäces chemisch zerlegt in einen in vitro 
hämolytischen, nicht wesentlich anämisierenden Teil und in einen 
in vitro anhämolytischen, anämisierenden, toxischen Teil: 

Die Fäces werden nach Zusatz von etwas destilliertem Wasser mit 
^u&rzsand fein verrieben, der Sand mit kleiner Tourenzahl abzentrifugiert, 
die überstehende Suspension etwas stärker zentrifugiert, mikroskopischer 
Befund: Im Sediment: Fäces und zahlreiche Bakterien, in der Flüssigkeit: 
sehr wenig Fäces, Behr viel Bakterien. Die Flüssigkeit wird stark 
zentrifugiert, das Sediment (z. B. 6 Zentrifugenröhrchen mit je % Kuppe) 
2 mal mit Kochsalzlösung gewaschen, dann 40 Stunden mit z. B. 40 ccm 
destilliertem Wasser und Toluol bei 37° digeriert (Reaktion dauernd 
neutral). Nach Abdampfen des Toluols (bei ca. 50°) Zusatz der gleichen 
■Menge absoluten Alkohols. Eine Stunde schütteln, filtrieren, Rückstand 
mit 50"/ o igem Alkohol gewaschen. Filtrat mit absolutem Alkohol und 
einigen Tropfen konzentrierter Essigsäure versetzt. Über Nacht fallt ein 
fanflockiger weißer Niederschlag aus, der auf einem gehärteten Filter 
wiederholt mit 80° M «Alkohol gewaschen wird und dann mit ca. 
100 ccm Wasser geschüttelt wird (Menge des Niederschlags auf dem 
Filter kaum sichtbar). Lösung resp. Suspension schäumt leicht beim 
•Schütteln; diese neutral reagierende Lösung, unter Toluol aufbewabrt. 
wird zu Tierversuchen benutzt, sic löst die roten Blutkörperchen in vitro 
nicht auf. 

In zahlreichen Tierversuchen (Kaninchen) stellte sich heraus, 
daß diese aus den Gesamtbakterien der Fäces gewonnene Alkohol- 
tallang in ihrer toxischen Wirkung einerseits, in der Beeinflussung 
des Blutbildes andererseits der Wirkung der obigen „Fäcesgift“- 
fraktion in allen Einzelheiten entspricht. Wiederholte Injektionen 
nicht tödlicher Dosen, jeweils einhergehend mit mehr oder minder 
ausgesprochener allgemeiner Giftwirkung (Dyspnoe, Benommenheit, 
Paresen, eventuell Diarrhöe) führt zu einer chronischen Anämie. 
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Der Färbeindex bleibt auch hier durchwegs größer als eins. Kern¬ 
haltige rqte Blutkörperchen treten auf, Polychromasie und Aniso- 
cytose wird ausgesprochen, die Leukocyten sind zunächst vermehrt., 
diese Vermehrung kann unter Umständen in eine bleibende Leuko¬ 
penie übergehen. Bemerkenswert ist, daß im Anschluß an die ein¬ 
zelne Injektion auch hier zunächst eine Leukopenie, dann eine Lenkf - 
cytose auftritt. wie z. B. aus folgendem Versuch hervorgeht : 

Kaninchen 85, braun, Gewicht 1 200 g. 

Ausgangs material: Gesamtbakterien vom Stuhlgang der Patientin 
W. S. (pernieiöse Anämie, cf. oben Kaninchen 82). 

Dat. Inj. Hglb. Erytbr. Leukoc. 

27.1.17. 55% 5 450000 12000 

i. v. 2,0 ccm (tödliche Dosis für Kaninchen 10,0 ccm), 
nach 4 Stunden: 54% 5100000 2200 

nach 9 Stunden: 50% 3 700000 13000 (3% kernhaltige). 

Auch unter Verwendung der aus den Gesamtbakterien der 
Fäces dargestellten alkohol - fällbaren Giftfraktionen bedarf es 
dauernd steigender Dosen. Schon nach 3—4 Injektionen ver¬ 
trug z. B. Kaninchen 85 die Menge von 15,0 ccm einer Lösung, 
von der 10 ccm sich für ein Kontrolltier als tödlich erwiesen. Es 
stellte sich auch hier als gesetzmäßige Erscheinung heraus, daß nur 
die zu allgemeiner Giltwirkung führende Injektionsdosis gleich¬ 
zeitig eine Senkung der Blutwerte bewirkt. 

Per os verabreicht erweist sich die Giftlösung unwirksam. 
Giftwirkung und Senkung der Blutwerte treten nur 
im Anschluß an subkutane und intravenöse Injek¬ 
tion e n a u f. 

Das bei der obigen Verarbeitung sowohl des Gesamtstuhls als 
der Gesamtstuhlbakterien erhaltene Filtrat .(in 80°/ 0 Alkohol lös¬ 
licher Teil), das die seifen- und lipoidartigen Sub¬ 
stanzen enthält, bewirkt Hämolyse in vitro und erweist 
sich im Tierversuch als nicht giftig. Nur bei Verwendung 
relativ sehr großer Mengen erzielt man im Tierversuch eine leichte 
Anämie von sekundärem Typus. Die oben bei der Stahl¬ 
giftwirkung beschriebenen speziellen Blut- und Organ Veränderungen 
treten nicht auf. 

Nachdem sich mit den Gesamtbakterien der Fäces die Trennung 
in eine in vitro nicht hämolytische, aber anämisierende, toxisch wir¬ 
kende Fraktion und eine in vitro hämolysierende, nicht wesentlich 
anämisierende Fraktion, die die „Lipoide“ enthält, hatte durch¬ 
führen lassen, wurde in der gleichen Weise durch Reinkultur 
gewonnenes Bakterienmaterial verarbeitet. 
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Die Vereuchstechnik war analog wie bei der Verarbeitung 
der Parasiten, resp. der Gesamtbakterien der Fäces. Auch das Er¬ 
gebnis warein entsprechendes: Aus den untersuchten Darmbakterien 
(mehrere Stämme von Bacterium coli, B. alkaligenes, B. typhi, 
Streptococcus) ließen sich die in vitro hämolytischen Substanzen, 
„Lipoide“, von den in vitro nicht hämolysierenden, da¬ 
gegen anämisierenden Bakteriengiften trennen. 

Allgemeine Giftwirkung und anämisierender Effekt verlaufen 
meist parallel. Die Wirkung tritt nicht bei peroraler, son¬ 
dern nur bei parenteraler Einverleibung auf. 

Die Darstellung der in vitro anhämolytischen Bak¬ 
terienblutgifte erfolgte nach folgendem Beispiel: 

Verwendet wird eine 48 Standen tüte Bakterienkultur (z. B. B. coli 
auf zuckerfreiem Nähragar). Der abgeschabte Bakterienrasen wird frisch 
gewogen, darauf in ca. 100 ccm destilliertem Wasser aufgenommen und 
zwecks Autolyse 48 Stunden unter Toluol bei 37** gehalten. Darauf 
wird das Toluol entfernt (ohne Erhitzen!), und die Aufschwemmung mit 
der gleichen Menge 96°/ 0 Alkohols versetzt, mehrere Stunden . ge¬ 
schüttelt und filtriert. Das Filtrat tropft in die gleiche Menge (also 
200 ccm) 96°/ 0 Alkohols. Im Verlauf der nächsten Stunden bildet 
sich ein feinflockiger Niederschlag, dessen Bildung unter Umständen durch 
Zusatz von 100 ccm Äther und einiger, ccm verdünnter Essigsäure be¬ 
schleunigt wird. Nach 24 ständigen Stehen wird der Niederschlag mittels 
eines Hebers auf ein kleines gehärtetes Filter gebracht und mit 80°,„ 
Alkohol und darauf mit Äther gewaschen. Das Filter mit dem Nieder¬ 
schlag wird mit z. B. 200 ccm destilliertem Wasser oder physiologischer 
NaCl-Lösung geschüttelt und durch grobporiges Filter (Gaze oder Watte) 
filtriert. Es resultiert eine trübe kolloidale Lösung resp. Suspension, die 
sich im Tierversuch toxisch und anämisierend erweist, in vitro hingegen 
nicht bämolysiert. Das Filtrat (muß wasserklar sein) enthält die Lipoide, 
erweist sich in physiologischer Kochsalzlösung aufgenommen hämolysierend. 

Die aus Colikultur auf diese Weise mittels Alkoholfällung 
gewonnene Fraktion bewirkt beim Kaninchen bei parenteraler Ver¬ 
abreichung ein ähnliches Vergiftungsbild und eine analoge Beein- 
Hnssung der blutbildenden Organe, wie es oben vom Fäcesgift, 
resp. Gesamtbakteriengift der Fäces beschrieben wurde: Bei der 
akuten Vergiftung (tödliche Menge meist 0,002—0,005 g Trocken¬ 
gewicht) kommt es zu Benommenheit, Dyspnoe, Paresen, Diarrhöe 
and bisweilen zu Hämoglobinurie, daneben zu einer mehr oder minder 
ausgesprochenen Senkung der Blutwerte und meist einer Aus¬ 
schwemmung von kernhaltigen röten Blutkörperchen, eventuell 
Megaloblasten, anfangs Leukopenie, bei Besserung starke Leuko- 
cytose. Wiederholte Injektionen von untertödlichen Mengen 
führen zu schwerer Anämie, im Blutbild treten zahlreiche kern- 
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haltige Elemente auf, sehr bald stellt sich eine ausgesprochene 
Polychromasie und Anisocytose ein. In der Leber, vor allem aber 
in der Milz, findet sich starke Hämosiderose und deutliche Ver¬ 
fettung, in den Milzausstrichen sehr viel Normoblasten, stets mehr 
als dem Blutgehalte entspricht. Im Schnitt deutliche myeloide 
Umwandlung in der Milz, auch in der Leber unter Umstanden 
Herde myeloider Zellen. 

Zum Beispiel: Kaninchen 91, grau, Gew. 1100 g. 

Ausgangsmaterial: B. coli-Stamm aus Stuhl von Frau W. S. f perni¬ 
ziöse Anämie (vgl. Kaninchen 82). 

(0,85 g Friscbgewicht der Kultur ergaben 0,04 g Alkoholfallung. 
diese in 200 ccm physiologischer NaCl-Lösung gelöst.) 


Dat. Inj. 

Hglb. 

Erythr. 

Leukoc. Polym. Lymph. keriihlt. 

7. 11.17 

50*/. 

5 800000 

5100 33% 67% 

— 

i.v. 1.0 ccm 

= (0,0002 g!) - 

keine wesentliche äußere 

Reaktion. 

8. II. 

1 1°" a. 

40%, 

4 800 000 

35 600 57% 43% 

— 

i.v. 4,0 ccm 

7"° p. 

— 

— 

47 500 64" „ 35% 

i% 

9. II. 

10 00 a 

40% 

5 300 000 

21200 53% 45" „ 

3%. 

i. v. 10.0 ccm 

(starke 

Reaktion, 

Dyspnoe, Paresen). 


6 00 p 

32% 

3 100 000 

12 800 48% 49%, 

3% 

10. II. 

9 00 a. 

2«% 

3 090 000 

14 600 42 % 52% 

4% 

11.11. 

22% 

2 500 000 

2% Megalob], 
(starke Polychromasie, Anisocyt.). 
28000 

10 00 a i. v. 4,0 ccm 

12.11. i.v. 6,0 ccm 

13. II. 

82*. 

4 100 000 

32 500 81% 17%, 

2° 

* 0 

i.v. 7,0ccm 

14. II. 

30% 

3 600 000 

8000 20%, 76%, 

4% 

4 00 p: i. v. 12,0 ccm starke 

Reaktion 



ln den folgenden Tagen keine Injektion, Tier matt. 

19. II. (Gew. 850 g) 22% 2 600 000 1 800 

Sektionsbefund: makroskopisch sehr blasse Organe. Keine Blutungen. 
Leber und Milz nicht vergrößert. Mikroskopisch: die oben genannten 
Veränderungen. Organe steril. 

Per 0 8 verabreicht erwies sich die gleiche Lösung völlig unwirk¬ 
sam, weder allgemeine toxische nach anämisierende Wirkung trat auf* 
Kaninchen 92, braun, Gewicht 1050 g. 
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Dat. Per ob: Hglb. 

Erythr. 

Leukoc. 

Polym. Lymph. kernhlt. 

12.D. 17. 45% 

3,0 ccm 

5130000 

9 500 

25% 

75% 

-- 

13.11. 45% 

7,0 ccm 

5 350000 

5 500 

23 % 

73 % 

— 

14.11. 40% 

3 00 p. 15,0 ccm 

7 0# p. 25,0 ccm 

4 650000 

6 500 

24% 

76 % 


15 . n. 45% 

• 30,0 ccm 

5 320000 

8000 

20 % 

80% 

— 

16. II. 45% 

5 400000 

7 800 

22 % 

78%, 

— 

17.11. 46% 

Gewicht 1030 g. 

5 500000 

6 500 

24% 

76%, 

— 


Das Tier blieb dauernd munter, auch in den Blutausstrichen waren 
keine Veränderungen wahrnehmbar. 

Die im 80°/ o igen alkoholischen Filtrat löslichen „Lipoide“, hei der 
Verarbeitung der obigen Colikultur gewonnen, in 30 ccm physiologischer 
Kochsalzlösung aufgenommen, bämolysierten in vitro ab 0,5 ccm kom¬ 
plett (Kaninchenblutkörperchen), dagegen erfolgte hei intravenöser Injektion 
keine Anämie. 

Kaninchen 93, braun, Gewicht 1200 g. 


Dat. i. v. Hglb. 

Erythr. 

Leukoc. 

Polym. Lymph. kernhlt 

12.11.17. 45% 

i.v. 2,0 ccm 

5060000 

8000 

60% 

40% 

— 

13.11. 45 % 

i. v. 3,0 ccm 

5 320000 

13 500 

— 

— 

— 

14. II. 45% 

i.v. 5,0ccm 

5 600000 

11500 

— 

— 

— 

15. II. 45% 

i. v. 10,0 ccm 

5 500000 

11000 

24% 

76% 


1«. II. 44% 

Gewicht 1 250 g. 

5 235 000 

32 000 

13% 

82% 

— 


Aus den vorigen Versuchen folgt: Von der aus der obigen 
B. coli-Koltur gewonnenen Alkoholfällung, in vitro nicht hämoly- 
sierend, genügt i l 1 , um eine schwere Anämie zu erzielen; die 
im Alkoholfiltrat löslichen gesamten „Lipoide“, in vitro zwar 
hämolysierend, bewirken keine Anämie bei gleich schwerem Tiere. 

Im ganzen wurden bisher 8 Verschiedene Colistämme in der 
obigen Weise untersucht, 5 von perniziöser Anämie, 3 von gesunden 
Menschen stammend. Ein Unterschied bezüglich der anämisierenden 
Wirksamkeit der durch Alkoholfällung von den Lipoiden getrennten, 
toxisch wirkenden Fraktionen zwischen den Stämmen aus Gesunden 
und perniziös Anämischen ergab sich nicht. 

Als Beispiel für die analoge Wirksamkeit eines Coli-Giftes, das aus 
Kulturen von normalem Stuhl gewonnen war, sei folgender Versuch 
angeführt: 
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Kaninchen 109, schwarz, G-ewioht 980 g. 

Dat. Inj. Hglb. Erythr. Leukoc. Polym. Lympb. kernhlt. 
13.IV. 17. 64°/ 0 5 650000 6 500 45°/ 0 55% — 

5 80 p. i.y. 2,0 ccm (0,003 g Trockengewicht), mäßige Reaktion. 

14. IV. 

10 00 a 64% 5 540000 7 000 

ll 00 a. i. v. 3,0 ccm, schwere Reaktion, Dyspnoe, Paresen, Diarrhöe, erholt 

sich vorübergehend. 

15. IV. 

11 00 a 40% 2 600000 4 500 10% 62% 28%. 

Tier moribund, paretisch. 

11 80 Exitus. 

Die Sektion ergab: Blase voll blutigen UrinB (im Sediment keine 
Erythrocyten). Nieren stark hyperämisch. Leber deutlich geschwollen, 
hyperämisch, weich. Milz desgleichen, dunkelrot. Auf der Serosa des 
Dünn- und Dickdarms vereinzelte punktförmige bis 1 qcm große Blutungs¬ 
herde. Mikroskopisch in der Leber und Milz hochgradige Hyperämie, 
z. T. kapillare Blutungen. Organe steril. 

In der gleichen Weise ließen sich also mit solchem vom Ge¬ 
sunden stammenden Oolimaterial durch wiederholte Injektionen 
untertödlicher Mengen chronisch verlaufende Anämien erzielen, 
deren Verlauf in allen Einzelheiten den oben angeführten, bei Ver¬ 
wendung von perniziös-anämischem Colimaterial experimentell er¬ 
zeugten Anämien entsprach. 

Die gleiche Untersuchung auf in vitro an hämolytisches 
Blutgift wurde mit Kulturen von B. alkaligenes, B. typhi 
und Streptococcus vorgenommen. Auch mit diesen Bakterien 
gelang vermittels der oben beschriebenen Alkoholfallung die 
Trennung in einen in v i tro hämolytischen Teil, die „Lipoide“, 
die in vivo nicht oder nur zu geringer Anämie führen, und 
einen in vitro anhämolytischen, im Tierversuche toxisch 
wirkenden, zu schwerer Anämie führenden Teil; diese Anämien 
sind im wesentlichen vom gleichen Typus wie die oben beschriebenen 
Coligiftanämien. 

Beispiele: 

0,64 g Früicbgewicht B. alkaligenes-Kultur, aus Fäces von Gesunden 
stammend (zuckerfreier Nähragar) ergeben 0,092 g Alkoholfallung, diese 
wurden aufgelöst in 200 ccm destilliertem Wasser, also pro 1 ccm 
0,00046 g; in vitro keine Hämolyse (Kaninchenblutkörperchen). im 
Tierversuch Anämie. 

Kaninchen 117, silbergrau, Gewicht 1060 g. 

Dat. Inj. Hglb. Erythr. Leukoc. 

15.V. 17. 55% 5 400000 8100 

i. v. 0,5 ccm, keine Reaktion, 
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16. V. 54% 5 440 000 6100 

i. v. 1,0 ccm 

18. V. i. v. 1.5 ccm (allgemeine Reaktion) 

19. V. 47% 4 380 000 10000 

i,v. 1,5 ccm 

2ü. V. i. v. 2,0 ccm (allgemeine Reaktion) 

21. V. 46% 3 920000 14 900 

Die in diesem Falle resultierenden Senkungen der Blutwerte er* 
folgen also nach Injektion von Substanzmengen unter 1 mg. 

0,59 g Frischgewicht B. typh i* Kultur (zuckerfreier Nähr^Agar) 
ergeben 0,11 g Alkoholfällung, aufgelöst in 125 ccm destilliertem Wasser, 
also pro 1 ccm = 0,0009 g, in vitro keine Hämolyse, im Tier¬ 
versuche An ä m i e. 

Kaninchen 118, schwarz, Gewicht 1 390 g. 

Dat. Inj. Hglb. Erythr. Leukoc. 

21. V. 17. 56% 5 230000 13 500 

i. v. 0,25 ccm, starke Reaktion (Benommenheit, Paresen, Diarrhöe). 

22. V. 50% 3830000 14 900 (zahlreiche Erythrobl.) 

i. v. 0,40 ccm 

23. V. 50% 3 610000 14800 

24. V.. 26. V., je 10 ccm i. v. 

26. V. 52% 3860000 18 600 

29. V.: 2.5 ccm, 30. V.: 3,0 ccm, 31. V.: 3,5 ccm, l.VI.: 4,0 ccm, i. v. 

1. VI. 46% 3 500 000 10 400 

2. VI.: 5,0 ccm, 4. VI.: 4,5 ccm. 

5. VI. 48% 2 920000 9 700 (Gewicht 1030 g) 

6. VI.: 8,0 ccm, 7. VI.: 10,0 ccm, 8. VI.: 10 ccm, 9. VI.: 12 ccm i. v. 

12. VL 40% 2 680000 10 500 

i.v. 13,0ccm (keine wesentliche Reaktion!) 

14. VI. 35% 2 150000 16 600 

Die Abnahme der Giftempündlichkeit des Versuchstieres mit 
Zeigen der Uiftdosen ist in diesem Falle besonders deutlich. 

Ein nicht vorbehandeltes Kaninchen Nr. 125 erhält zur Kontrolle 
am 12. VI. von der gleichen Giftlösung 13,0 ccm i. v. Das Tier ver¬ 
endet unter schwerer Dyspnoe, Benommenheit, Paresen, Diarrhöe im 
Verlauf von 2 Stunden. Die Blutwerte sinken dabei von: 

Hglb. Erythr. Leukoc. 

58% 6 100 000 9 400 

auf: 44% 3 840 000 6 500 

Kaninchen 118 verträgt die gleiche Giftdosis ohne merkliche Reaktion 
unter Senkung der Blntwerte (s. o.). 

Maus versuch: 2 ccm der obigen Typhusbazillenfraktion subkutan 
einer Maus injiziert bewirken nach 3 Stunden Paresen, Dyspnoe und 
Hämoglobinurie, nach 12 Stunden Exitus. 

Aus virulenter Streptokokkenkultur (0,2 g) wurde ebenfalls 
in der dargestellten Weise eine toxisch wirkende Alkoholfraktion ge- 
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wonnen, aufgelöst in 100 ccm physiologischer NaCI-Lösung, in vitro 
keine Hämolyse, im Tierversuch Anämie. 


Kaninchen 129, schwarz, Gewicht 1000 g. 


Dat. Inj. Hglb. Erythr. 

16. VI. 17. 58 % 5100000 

i. v. 1,0 ccm (keine Reaktion) 
nach 10 Stunden 56% 5 050 000 

17. VI. i. v. 1,5 ccm 


Leukoc. 
6 700 


Polym. Lymph. kemhlt. 

* 17 . 597 . - 


13 200 42"/„ 587. — 


;o 


nach 12 Stunden 50% 4 400000 14900 11 °/ 0 76°/ 0 

18. VI. i. v. 4,0 ccm (deutliche Reaktion, Dyspnoe, leichte Paresen). 

19. VI. 49°/ 0 4 840 000 10 700 12% 88% — 

(deutliche Polychrom., viele Makrocyten). 
i.v. 8,0 ccm (sehr starke Reaktion) 
nach 10 Stunden Tier hochgradig paretisch, dyspnoisch, 


45% 2 950000 

nach weiteren 30 Minuten Exitus. 


11500 


14 % 


82% 


4°- 


Sektionsbefund: makroskopisch abgesehen von blutreicher, ge¬ 
schwollener Leber kein krankhafter Befund, ln den Leber* und Milz- 
ausstrichen mehr kernhaltige Rote, als dem Blutgehalt entspricht. 
Hämosiderose in Leber und Milz. Organe steril. 

Mehrere Versuche, aus nicht im Organismus gedeihenden 
Mikroorganismen, z. B. B. subtilis und aus Preßhefe, in 
der gleichen Weise durch Alkoholfällung eine toxische, anä- 
misierende, in vitro anhämolytische Fraktion zu erhalten, verliefen 
negativ: 

Aus 8,7 g (Frischgewicht) von B. subtilis-Kultur (Nähragar) wurde 
0,04 g Alkoholfällung erzielt, aufgelöst in 220 ccm destillierten Wassers. 

Kaninchen 110, Gewicht 1070 g, erhält i. v. steigende Mengen, 
und zwar in 7 Tagen 45 ccm der obigen Lösung; weder äußerlich wahr¬ 
nehmbare Reaktion, noch Beeinflussung der Blutwerte. 

Tierversuch (Kaninchen 99) mit Alkobolfraktion aus frischer Preß¬ 
hefe gewonnen, führt ebenfalls weder zu äußerlich wahrnehmbarer Reaktion, 
noch Beeinflussung der Blutwerte. 

Außer den hier angeführten Mikroorganismen wurden noch 
weitere Bakterien-Arten in den Kreis der obigen Untersuchungen 
einbezogen, vor allem auch die wichtigsten Arten aus der Flora 
des Kinderstuhles. Diese Versuche sind noch nicht abgeschlossen. 

Auf Grund der obigen Versuche scheinen die Bakterien¬ 
hämolysine, soweit sie thermostabil sind und „Lipoid“- 
eharakter aufweisen, für das Zustandekommen einer 
hämolytischen Anämie in der geichen Weise be¬ 
deutungslos, wie dies von den Lipoide.n der Parasiten 
d a r g e t a n w u rd e (cf. Kapitel I—IV). Zur hämolytischen Anämie 
(im Tierversuche) führen vielmehr hier wie da toxische Sub- 
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stanzen, die sich von den Lipoiden trennen lassen und im Gegen¬ 
satz zn letzteren die Erythrocyten im Glase nicht auf lösen. 
Unsere Versuchsresultate stehen hiermit im Gegensatz zu denen 
von Luedke und Fejes 1 ), die den Bakterienlipoiden die ent¬ 
scheidende Rolle bei der Genese der perniziösen Anämie auf Grund 
ihrer Versuche znzuschreiben geneigt sind. Unter Berücksichtigung 
der genannten Arbeit haben wir die durch Alkoholfällung von den 
eigentlichen Bakteriengiften quantitativ getrennten Lipoide einer 
besonderen Untersuchung bezüglich ihrer anämisjerenden Wirkung 
in Kaninchenversuchen unterzogen. Die Wirkung entsprach im 
ganzen derjenigen der Parasitenlipoide, es entstanden höchstens 
geringgradige, „sekundäre“ Anämien ohne die Kriterien der oben 
beschriebenen hämolytischen Anämien, wie sie mit dem in vitro 
anhämolytischen Bakteriengift erzielt wurden. Wir glauben auf 
Grund unserer Versuche die Vermutung äußern zu dürfen, daß 
die in Frage stehenden Bakteriengifte zu einem Teile in die 
Extrakte der genannten Autoren mit hineingegangen waren, handelt 
es sich doch, wie aus obigen Versuchen hervorgeht, um geringe 
Mengen von einem mg und noch weniger, die bereits die typischen 
Blutveränderungen hervorrufen. Bei der Extraktion in Alkohol 
(durch Schütteln), wie sie von den genannten Autoren vorgenommen 
wurde, gehen derartige kleine Mengen, wie wir uns überzeugen 
konnten, in Lösung über. Bei der Fällung mit Alkohol jedoch, 
zumal wenn sie wiederholt vorgenommen wird, werden diese Stoffe 
quantitativ ausgefallt. Auch die verschiedenen tödlichen Versuchs¬ 
ausgänge bei den genannten Autoren sprechen dafür, daß neben den 
•Seifen ein kleiner Teil der Bakteriengifte in die Extrakte überging. 

Als Resultat der oben angeführten Versuche ergab sich also 
inKür^g folgendes: Es gelang in analoger Weise, wie in den oben 
aufgeführten Darmparasiten, auch in den Fäces des Menschen 
ähnlich wirkende, anämisierende, in vitro nicht hämo¬ 
lytische Gifte nachzuweisen. Diese stammen aus den Darm¬ 
bakterien. Aus Reinkulturen von B. coli, B. alkaligenes, 
B. typhi, Streptococcus, nicht hingegen aus Reinkulturen von 
saprophytischen Mikroorganismen (B. subtilis, Hefe) ließen sich ge¬ 
trennt von den in vitro hämolytischen „Lipoiden“ (durch Alkohol¬ 
fällung unter geeigneten Versuchsbedingungen) toxisch wirkende 
Fraktionen gewinnen, die, ohne die Erythrocyten im 
Reagenzglaseaufzulösen, im Tierversuch bei parenteraler 

ljLiidke u. Fejes, Deutsches Auch. f. klin. Med. Bd. 109. S. 433. 
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Einverleibung zu hämolytischer Anämie fuhren. Kriterien dieser 
experimentellen Anämie sind: erhöhter resp. gleichbleibender Färbe¬ 
index, Polychromasie und Anisocytose der Eiythrocyten, Auftreten 
von Makrocyten, Leukocytose, die unter Umständen in Leukopenie 
übergeht, Ausschwemmung von kernhaltigen roten Blutkörperchen, 
unter Umständen Megaloblasten, starke Hämosiderose, sowie mye- 
.loide Umwandlung in Leber und Milz. Die bakteriologische Unter¬ 
suchung der Organe ergibt sterilen Befund. Ein quantitativer 
Unterschied in der Wirkung der Fäces des Gesunden und des 
perniziös Anämischen ließ sich nicht nachweisen. 

Die Analogie im Wirkungsmechanismus der Parasitengifte 
einerseits, der Darmbakterien-Gifte andererseits erscheint mindestens 
so übereinstimmend, wie die Analogie zwischen den klinischen Er¬ 
scheinungen der Bothriocephalusanämie und der Biermer’schen 
Anämie. Bei der Bothriocephalusanämie bildete von jeher die 
Frage, warum nur ein ganz kleiner Teil aller Parasitenträger 
an der Anämie erkrankt, ein Problem für sich. Experimentelle 
Untersuchungen haben wiederholt den Nachweis erbracht, daß irgend¬ 
ein quantitativer Unterschied in der Wirksamkeit derjenigen Bothrio- 
cephalen, die zur Erkrankung des Wirtes geführt haben, und derer, 
die von gesund gebliebenen Menschen stammten, nicht besteht 
Zur Erklärung dieses Problemes glaubten wir oben (cf. pag....) 
die Tatsache als Ausgangspunkt nehmen zu dürfen, daß das 
Bothrioceplialin“ im Tierversuche nicht bei peroraler, sondern 
nur bei parenteraler Verabreichung anämisierend wirkt: erst eine 
für gewöhnlich nicht stattfindende Resorption des Giftes führt zur 
Erkrankung. Bei den genannten Giften der Darmbakterien liegen 
die Verhältnisse ganz analog. Sie wirken einerseits im Tierversuch, 
nur bei parenteraler Verabreichung, andererseits läßt sich ein 
quantitativer Unterschied in der Wirksamkeit der Darmbakterien- 
gifte vom gesunden Menschen und derer vom Kranken nicht nacb- 
weisen. Die „intakte“ Darmwand resorbiert diese Gifte nicht. 
Und auch wenn es infolge einer unbekannten Schädigung der 
Darm wand zu einer Resorption kommt, bietet sich vielleicht dem 
Organismus durch rasche Antikörperbildung eine weitere Möglichkeit 
der Abwehr. Unsere Versuche sprechen dafür, daß eine solche 
Immunisierung gegen die anämisierende Wirkung dea Bakterien- 
,.blutgifte“ möglich ist. 

Auf Grund der obigen Versuche erscheinen auch die im An¬ 
schluß an akute Sepsis (z. B. durch Streptokokken) auftretenden 
hämolytischen Anämien als die Folge einer direkten Bakterien- 
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Giftwirkung ohne Mitwirkung irgendwelcher „Lipoide*. Es 
konnte gezeigt werden (cf. pag. ...), daß auch das in vitro an- 
h&molytische Streptokokkentoxin, getrennt von dem in vitro 
hämolytischen „Hämolysin“, zu analogen hämolytischen Anämien 
führen kann, ln diesem Zusammenhang erscheinen die zahlreichen 
experimentellen Beobachtungen über die Einwirkung von 
Bakterien, resp. Bakterienextrakten auf das Blut und die blut¬ 
bildenden Organe (H. Hirschfeld 1 2 ), Cesaris-Demel 8 * ), 
Czeczowiczka 3 ), Avellan * i 4 ), Charlton 6 )u. a.) nicht als der 
Ansdruck einer Bakterienhämolysinwirkung, sondern vielmehr 
als die Folge einer Wirkung von in vitro anhämolytischen 
Bakterienblntgiften. So fand z. B. auch H. Schur 6 ) bei 
der experimentellen Erzeugung von Staphylokokken anämien 
letztere stärker, als der eigentlichen Hämolysinwirkung in vitro 
entsprach. Im gleichen Sinne sind wohl auch die beim Menschen 
im Anschluß an Infektionskrankheiten als Ausdruck einer Schädigung 
des myeoloiden, erythroblastischen und Granulocyten-Systems beob¬ 
achteten Veränderungen (z. B. von E. Meyer-Heineke 7 ), 
H. Hirschfeld*}, Morawitz 0 ), Herz 10 ), Morawitz-Rehm 11 ) 
n a.) nicht durch die Wirkung der Bakterienlipoide, sondern der 
in vitro nicht hämolysierenden Bakteriengifte bedingt. 

Endlich sind in diesem Zusammenhang die Anämien im 
Kindesalter, vor allem die Anaemia pseudoleucaemica infantum, 
anzufübren. Vielleicht sind auch hier von der Darmwand in ab¬ 
normer Weise resorbierte Darmbakteriengifte der oben genannten 
Art das ätiologische Moment. Versuche mit ftisch geworfenen 
Tieren (Kaninchen und Katzen) führten in besonders kurzer Zeit 
zo schwer anämischen Zuständen. Der hochgradigen Reaktions¬ 
fähigkeit der blutbildenden Organe der jugendlichen Organismen 
entsprechend kam es hier — es erinnert dies an die Verhältnisse 

1) H. Hirschfeld, Deutsches Arch. f. kliu. Med. Bd. 92, S. 482. 

2) Cesaris-Demel, Ziegler’s Beitr. z. Path. u. Anat. Bd. 21. 

I) Czeczowiczka, Zeitschr. f. Heilk. Heft 7, 1903. 

4) Avellani, Gaz. degii ospedali 1905. 

5) Charlton, Journ. of raed. Research Vol. 8, Nr. 2. 

3) H. Schur, Hofmeisters Beitr. Bd. 3, S. 89, 1903. 

7) E. Meyer-Heineke, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 88. 

8) H. Hirschfeld, Berliner klin. Wochenschr. S. 701, 1902. 

9) Morawitz, Münchener med. Wochenschr. S. 767, 1907. 

10) Herz, Wiener klin. Wochenschr. 1908. 

II) Morawitz-Rehm, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 92, 1908. 

deutsches Archiv für klin. Medizin. Iü6. Bd. 10 
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der Kinderanämien — zu besonders hochgradigen Leukocytosen and 
zur Ausschwemmung besonders zahlreicher Erytbroblasten. 

Nach Abschluß dieser Arbeit erschien eine Mitteilung von 
Lichtwitz 1 ), nach der es ihm gelungen ist, in 5 Fällen von 
Biermer’scher Anämie durch Verabreichung von Blutkoble eine 
ganz ganz wesentliche Besserung der Anämie zu erzielen. Er er¬ 
klärt diese Wirkung als Adsorption unbekannter Giftstoffe im 
Darminhalte und glaubt in diesem Erfolg eine Stütze für die An¬ 
schauung sehen zu dürfen, daß die Biermersche Anämie eine 
gastrointestinale Autointoxikation darstellt. 

Zusammenfassung. 

1. Es ist gelungen, aus Magen-Darmparasiten des Menschen 
und der Pferde, die unter Umständen zu schwerer hämolytischer 
Anämie führen, und zwar aus Gastrophilus equi. Bothriocephalus 
latus, Taenia saginata, Anoplocephala perfoliata. Ascaris toxisch 
wirkende Substanzen zu gewinnen, die in vitro keine Hämolyse 
bewirken, im Tierversuch (Kaninchen) jedoch sich als Blutgifte 
erweisen und zu schweren hämolytischen Anämien führen. 

2. ln gleicher Weise wurde aus den Fäces des Menschen 
eine analog toxisch wirkende Fraktion erhalten, die ebenfalls, 
ohne in vitro Hämolyse zu bewirken, im-Tierversuch zu 
schwerer hämolytischer Anämie führt. Diese „Blutgifte" 
stammen aus den Darmbakterien. Aus Bakterienkulturen von 
im Darm schmarotzenden Bakterien (B. coli, alkaligenes, typhi. 
Streptococcus) konnten ebenfalls diese „Blutgifte“ dargestellt werden, 
wogegen sie bei reinen Saprophyten (B. subtilis, Hefe) fehlen. 

3. Kriterien dieser experimentellen hämolytischen Anämien 
sind: erhöhter resp. gleichbleibender Färbeindex, Polychromasie und 
Anisocytose der Erythrocyten, Auftreten von Makrocyten. Leuko- 
eytose, die unter Umständen in Leukopenie übergeht, Aus¬ 
schwemmung von kernhaltigen roten Blutkörperchen, unter Um¬ 
ständen Megaloblasten, starke Hämosiderose sowie myeloide Um¬ 
wandlung in Leber und Milz. 

4. Die obigen Giftstoffe wurden getrennt von den in vitro 
hämolytisch wirksamen, im wesentlichen aus Seifen bestehenden 
„Lipoiden“ dargestellt. Mit letzteren wurden im Tierexperiment 
nur geringgradige „sekundäre“ Anämien erzielt. 

5. Ebenso wie ein quantitativer Unterschied in der Wirk- 

1) Lichtwitz. Deutsche med. Wochenschrift 1917. 
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samkeit derjenigen Parasitenexemplare, die von Gesunden 
stammen, gegenüber denen von perniziös-anämischen Patienten 
nicht besteht, erweist sich der „Blutgift“gehalt der Fäces vom 
gesnnden Menschen und dem an Biermer’scher Anämie 
Erkraukten im wesentlichen gleich. 

6. Warum nur ein geringer Teil der die obigen Gifte im 
Darm beherbergenden Menschen, resp. Pferde an Anämie erkrankt, 
bedarf weiterer Aufklärung. Die Tatsache, daß die oben genannten 
,Blotgifte“ im Experiment nicht bei per oral er, sondern nur 
bei paren te r al e r Verabreichung toxisch und anämisierend wirken, 
erscheint in diesem Zusammenhang vielleicht von Bedeutung. 
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Mitteilung aus der inneren Abteilung des kgl. ungar. Staatskranken- 
hanses in Pozsony. (Vorstand: Prof. Dr. F. Herzog.) 

Über das Hämolysin der paroxysmalen Hämoglobinurie. 

V on 

Dr. A. Lorant. 

• • 

Bei paroxysmaler Hämoglobinurie löst das Serum des Kranken 
unter gewissen Bedingungen (wenn das Serum eine halbe Stunde 
lang bei 0" (', und nachher eine Stunde lang bei 37° C gehalten 
wird) sowohl die roten Blutkörperchen des Kränken, wie jene 
des gesunden Menschen. Diese Eigenschaft des Serums beruht 
auf hämolytischen Amboceptoren, die sich bei 0° C an die Blut¬ 
körperchen binden. Darüber wurden jedoch keine Untersuchungen 
angestellt, ob im Serum des Kranken die Lösung der zweierlei 
Blutkörperchen durch dieselben Kälte-Amboceptoren verursacht 
werde und ob diese Amboceptoren für die eine oder die andere 
Art Blutkörperchen spezifisch seien. Der Grad der Hämolyse ist 
nämlich oft bei den Blutkörperchen des Kranken und bei den Blut¬ 
körperchen des gesunden Menschen verschieden. 

Der Zweck folgender Experimente ist eine diesbezügliche 
Untersuchung des Serums bei paroxysmaler Hämoglobinurie, welche 
nicht nur zur Kenntnis der Natur der bei 0° C sich bindenden 
hämolytischen Amboceptoren beiträgt, sondern auch über die immuno¬ 
logischen Eigenschaften der Blutkörperchen des Kranken uns Auf¬ 
schluß gibt. Nach der Theorie von Ehrlich ist nämlich die 
Bindung zwischen den Amboceptoren (ihren cytophilen Gruppen) 
und den Receptoren der Zellen spezifisch. Dies bedeutet bezüglich 
der Blutkörperchen, daß Zellen verschiedener Art nur daun durch 
verschiedene Amboceptoren hämolysiert werden können, wenn die 
Zellen voneinander verschiedene Receptoren enhalten, wenn also 
die Zellen sich immunologisch voneinander unterscheiden. Im 
Sinne dieser Theorie erfahren wir durch die Untersuchung der 
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hämolytischen Amboceptoren des Serums bei Hämoglobinurie be¬ 
züglich ihrer Spezifizität für die Blutkörperchen des an Hämo¬ 
globinurie leidenden und des gesunden Menschen, zugleich auch, 
ob die Receptoren-Systeme dieser zweierlei Blutkörperchen identisch 
oder verschieden seien. 

Unser Patient war 36 Jahre alt, Schiuiedgehilfe, verheiratet, hatte 
5 Kinder, die alle gestorben sind. Ein Kind wurde 15 Wochen, eines 
4 Tage, eines 3 Tage alt, ein Kind wurde tot geboren. Der Kranke 
war im Alter von 11 Jahren ein Jahr lang krank, zu dieser Zeit bekam 
er jeden dritten Tag, genau zur selben Tageszeit, um 1 Uhr nachmittags 
einen Schüttelfrost. Mit diesem Leiden stand er nicht in ärztlicher Be¬ 
handlung (Malaria). Im Alter von 22 Jahren wurde der Kranke wegen 
einem Ulcus 5 Wochen in einem Krankenhaus behandelt. Antiluetische 
Behandlung erhielt er nicht (Ulcus molle). 

Vor 2 Jahren im Dezember 1914 erkältete er sich und bemerkte 
damals zum erstenmal, daß der nach dieser Erkältung entleerte Harn 
donkel-braunrot war. Seitdem hat sich dieser Zustand öfter wiederholt, 
besonders im Winter und im Herbst, jedoch niemals im Sommer. Alle 
Anfalle führt er auf Erkältung zurück. Im Anfall entstand Frösteln und 
Ameisenkribbeln in den Extremitäten. 

Der Kranke suchte unsere Abteilung zum erstenmal am 4. Oktober 
1916 auf. 4 Tage vor seiner Aufnahme fuhr er eine Stunde lang Fahr- 
nd und er gibt an, daß er sich hierbei erkältete und daß am nächsten 
Morgen der Urin blutig war. 

Der Kranke ist von mittelmäßiger Entwicklung und Ernährung. 
Die Bindehaut und die sichtbaren Schleimhäute sind blaß. An der Haut 
ist keine Veränderung vorhanden. Der Befund über den Brustorganen 
ist normal. Die Dämpfung der Milz beginnt an der achten Rippe, 
reicht bis zum Rippenbogen, hei tiefer Inspiration wird die Milz 
tastbar. Im Nervensystem ist eine Veränderung nicht nachweisbar. Die 
Untersuchung des Blutes ergab : 

3 400 000 Erythrocyten, 

6 500 Leukocyten, 

72 °/ 0 Hämoglobin. 

Von den weißen Blutkörperchen sind: 

58 °/ 0 neutrophile Leukocyten, 

3 °/ 0 eosinophile Leukocyten, 

2 °/ 0 Übergangsformen, 

37 °/ # Lymphocyten. 

Die W&sserinann’sche Reaktion ist im Blute negativ. 

Der bei der Aufnahme entleerte Harn ist trüb und dunkelrot, sein 
spezifisches Gewicht 1017. Sulfosalicylsäure verursacht starken Nieder- 
achlag, Eiter und Zucker ist nicht vorhanden. Die Guajakprobe fallt 
stark positiv aus. Im Sediment finden sich einige rote Blutkörperchen, 
jedoch keine Zylinder. Am selben Tage nachmittags enthält der Urin 
kein Blut und Eiweiß nur mehr in Spuren. Die Temperatur stieg bis 
38,4° C. Am nächsten Tage ist der Patient fieberfrei und sein Urin 
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normal, im Krankenhaus (bis 12. Oktober) hatte der Kranke kernen 
Anfall. Am 14. Dezember meldete sich der Kranke wieder, inzwischen 
hatte er zwei Anfälle, den letzten vor zwei Tagen. 

Das Serum unseres Kranken wurde bezüglich der Spezifizität 
seiner Amboceptoren für die normalen und die Blutkörperchen des 
Kranken auf zweierlei Art folgendermaßen untersucht. (Im folgenden 
bezeichne ich den bei 0° C sich bindenden Amboceptor, Iso-, bzw. 
Autolysin des Hämoglobinurie-Serums einfach Amboceptor. Iso-, 
bzw. Autolysin.) 

I. Bindung des Auiboceptors durch Hämolyse. 

Wenn wir annehmen, daß das Serum bei paroxysmaler Hämo¬ 
globinurie für die zwei Zellarten, zwei verschiedene spezifische 
Lysine (ein besonderes Iso- und ein besonderes Autolysin) enthält, 
so muß das Serum, aus welchem das eine Lysin, z. B. das Auto¬ 
lysin dadurch gebunden wurde, daß das Serum vorher mit Blut¬ 
zellen des Kranken digeriert wurde und diese hämolysierte, infolge¬ 
dessen jene Eigenschaft teilweise oder vollkommen verlieren, daß 
es bei neuerlichem Zusammenbringen mit Zellen des Kranken diese 
zu lösen imstande sei, andererseits muß aber die Fähigkeit des 
Serums, Blutkörperchen von gesunden Menschen aufznlösen, un¬ 
verändert bestehen bleiben. Ebenso muß, durch den vorherigen 
Zusatz von normalen Blutkörperchen, die Wirkung des Serums auf 
normale Blutkörperchen sich vermindern oder verschwinden, jene 
Eigenschaft des Serums jedoch, die Blutkörperchen des Hämo¬ 
globinurie-Kranken zu lösen, unverändert bleiben. Diesen Versuch 
führte ich folgendermaßen aus: 

Ein Teil des aus der Vene des Kranken gewonnenen Blutes wurde 
mit Glasperlen defibriniert und die, durch Zentrifugieren gewonnenen 
Blutkörperchen wurden dreimal mit physiologischer Kochsalzlösung ge¬ 
waschen. Die zum Versuch verwendeten „hämoglobinurischen Blut¬ 
körperchen“ sind eine 10 °/ 0 ige Suspension dieser Blutkörperchen in 
physiologischer Kochsalzlösung. Der übrige Teil des Blutes wurde, nach¬ 
dem er geronnen war, zentrifugiert und das oben sich ansammelnde 
Serum abpipettiert: „hämoglobinurisches Serum“. Auf dieselbe Weise 
wurden die Blutkörperchen eines gesunden Menschen vorbereitet, sowie 
das als Komplement benützte normale Serum. Das Hämoglobinurie- 
Serum wurde vor allem nach Donath und Landsteiner auf Iso- 
und Autolyse untersucht, indem dieses Serum mit den Blutkörperchen 
eine halbe Stunde in Eiswasser und dann eine Stunde lang im Wasser¬ 
bad bei 37° C gehalten wurde. Es wurde ferner auch ohne vorheriges 
Abkühlen bei 37° C auf Hämolyse untersucht, außerdem wurde der "Ver¬ 
such in jedem Falle mit und ohne Komplement angestellt. Das hämo- 
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lytische System, sowie das Resultat dieser Versuche enthält Tabelle I. 
Es erfolgte also nur nach vorheriger Abkühlung und bei Zusatz von 
Komplement eine Hämolyse, ferner war die Isolyse stärker als die 
Autolyse. 

Tabelle I. 


Nr.; 


Hämolytisches System 


0,2 cm 5 hälnoglobinurisches Sernm 
1 0,1 cm 3 physiologische Kochsalzlösung 

0,1 cm 3 hämoglobinnrische Blutkörperchen 


0,2 cm 3 hämoglobinurisches Serum 
- 0,1 cm 3 Komplement , 

0.1 cm 3 hämoglobinurische Blutkörperchen 

0,2 cm 3 hämoglobinurisches Serum 
o 0,1 cm 3 physiologische Kochsalzlösung 

0.1 cm 3 normale Blutkörperchen 

0,2 cm 3 hämoglobinurisches Serum 
4 0,1 cm 3 Komplement 

0,1 cm 3 normale Blutkörperchen 


Hämolyse 


bei 37° C 


V* h bei 0° C 
+l h bei 3|7° C 


! 


0 


mäßig 


stark 


Tabelle II enthält die Versuche zur Isolierung des Amboceptors. 

Aus diesen Versuchen folgt, daß das Serum des Hämoglobinuvie- 
Krankeu sowohl bei Bindung des Amboceptors durch Blutkörperchen 
des Kranken (1, 2 i, wie bei Bindung desselben durch normale Blut¬ 
körperchen (3. 4), wobei die Blutkörperchen zum Teil gelöst wurden, 
noch immer in geringem Grade die Fähigkeit besitzt, daß es bei 
neuerlichem Zusatz normale Blutkörperchen sowohl, wie jene des 
Kranken löst, ohne L’nterschied, ob der Amboceptor durch die eine 
oder durch die andere Art Blutkörperchen vorher gebunden wurde. 
Wenn das Serum bei Hämoglobinurie zweierlei spezifische Ambo¬ 
zeptoren enthalten würde, hätte dieser Versuch zu einem anderen 
Resultat führen müssen: nach Bindung des Amboceptors durch die 
Blutkörperchen des Kranken hätte das Serum die normalen Blut¬ 
zöllen in stärkerem Maße lösen müssen, im anderen Falle jedoch, 
nach Bindung des Amboceptors durch normale Blutzellen, hätte das 
•''oinm die Blutkörperchen des Kranken stärker lösen müssen. 

Daß in diesem Versuch eben das Gegenteil beobachtet wurde, 
daß nämlich sowohl nach Bindung des Amboceptors durch die Blut¬ 
körperchen des Kranken, wie nach Bindung des Amboceptors durch 
normale Blutkörperchen, die weitere Iso- und Autolyse in ganz 
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gleichem Grade erfolgte, beweist, daß kem besonderes Iso- und 
ein von diesem verschiedenes Autolysin vorhanden ist, hingegen 
entscheidet dieser Versuch nicht, ob der Amboceptor auf die eine 
Art von Zellen spezifisch ist. 


Tabelle II. 


Zeit der Blutentnahme: 10. Oktober, Nachmittag um 4 h 
Letzter Anfall: 4. Oktober, Vormittag um 8 h 


Nr. 


1 


2 


3 


4 


Hämolytisches System 

% 

i 

Hämolyse 
V 2 h bei 
, 0° C + 

1 h bei 
37° C 

I 

Hämolyse 

V bei 

370 Vi*T 

37« C 

0,2 hämoglobinurisches 
Sernm 

0,1 Komplement 

0,1 hämoglobinurische 
Blutkörperchen 

1 

mäßig 

+ 0,1 cm 3 
hämoglobinurische 
Blutkörperchen 

unver¬ 

ändert 

mäßig 

verstärkt 

0,2 hämoglobinurisches 
Serum 

0,1 Komplement 

0,1 hämoglobinurische 
Blutkörperchen 

müßig 

+ 0,1 cm J 
hämoglobinurische 
Blutkörperchen 

unver¬ 

ändert 

mäßig 

verstärkt 

0,2 hämoglobinurisches 
Serum 

0,1 Komplement 

0,1 normale Blut¬ 
körperchen 

stark 

-f 0,1 cm 3 
hämoglübinurische 
Blutkörperchen 

unver- 
, ändert 

mäßig 

verstärkt 

0,2 hämoglobinurisches 
Serum 

0,1 Komplement 

0,1 normale Blut¬ 
körperchen 

stark 

+ 0,1 cm { 
hämoglobinurische 
Blutkörperchen 

nn ver¬ 
ändert 

mäßig 

verstärkt 


Nach den Untersuchungen von Ehrlich und Morgenrotli l > 
löst das für eine Zellart, z. B. Hammelblut. spezifische Immunserum 
auch die nahe verwandten Blutkörperchen des Rindes. Sie folgern 
daraus, daß dieses Immunserum zwar spezifisch sei, daß jedoch die 
zwei Arten von Zellen gemeinsame Receptoren besitzen und die 
diesen Receptoren entsprechenden Amboceptoren hämolysieren die 
zweite Zellart, die Rinderblutkörperchen. Das Immunserum für 
Hammelblutserum enthält jedoch auch solche Amboceptoren. 
welche nur Hammelblutzellen zu lösen vermögen. Ehrlich und 


1) Rolle u. Wassermann, Handbuch der path. Mikroorganismen B<i. II, 
2. 8. 835. 
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Morgenroth folgern dies daraus, da in einem für eine A-Zellart 
erzeugten spezifischen Blutserum bei Zusammenbringen mit A-Zellen 
alle Amboceptoren des Serums gebunden werden, während bei 
Digerierung mit der Zellart B im Serum spezifische Amboceptoren 
Zurückbleiben, die nur die Zellart A hämolysieren. 

Im Sinne dieser Beobachtungen stellte ich folgenden Versuch 
an um zu entscheiden, ob das Lysin des hämoglobinurischen Serums 
für die Blutkörperchen des Kranken, oder fiir jene des gesunden 
Menschen spezifisch ist. 

II. Die Bindung des Amboceptors ohne Hämolyse. 

Die Amboceptoren des hämoglobiuurischen Serums wurden 
successive gebunden durch wiederholte Digerierung einerseits mit 
hämoglobinurischen, andererseits mit normalen Blutzellen, indem 
das Serum wiederholt mit den Blutkörperchen eine Stunde lang 
im Eiswasser gehalten wurde. Zum Serum wurden so lange neue 
Mengen von Blutkörperchen zugesetzt, bis sämtliche Amboceptoren 
des Serums gebunden waren, bis also das Serum weder eine Iso-, 
noch eine Autolyse mehr verursachte. 

Dieser Versuch gestaltete sich folgendermaßen: 4 cm® Serum wurde 
mit 0,2 cm !l unverdünnten hämoglobinurischen Blutkörperchen eine Stunde 
hindurch in Eiswasser gehalten. Nachher wurde zentrifugiert und das 
oben sich ansammelnde Serum abgesogen. Ein Teil dieses Serums 
(0,4 cm®) wurde zum Nachweis der Iso- und Autolyse verwendet, das 
übrige Serum wurde neuerlich mit hämoglobinurischen Blutkörperchen 
(0,18 cm®) beschickt und in Eiswasser versetzt. Nach einer Stunde 
wurde ein Teil des Serums auf Iso- und Autolyse untersucht, der übrige 
Teil desselben wurde neuerdings mit hämoglobinurischen Blutkörperchen 
digeriert. Dies wurde im ganzen viermal wiederholt. Auf dieselbe Weise 
wurden andererseits normale Blutkörperchen mit dem Serum des Hämo- 
globinurikers digeriert und dabei das Serum auf Iso- und Autolyse 
untersucht. 

In Tabelle III bezeichnet den Grad der Hämolyse die Zahl 
der -f. Die Daten der Rubrik „O-Stunde“ bezeichnen die Iso- und 
Autolyse des hämoglobinurischen Serums. Die Daten der Rubrik 
-1, 2, 3, 4 Stunde“ beziehen sich auf Iso- und Autolyse jener Sera, 
welche vorher 1, 2, 3. 4 Stunden lang mit normalen, bzw\ mit 
hämoglobinurischen Blutkörperchen in Eiswasser gehalten w r aren. 

Ans diesem Versuche folgt, daß die Blutkörperchen die Ambo¬ 
ceptoren des hämoglobinurischen Serums successive binden, ferner, 
daß das Serum, aus dem die Amboceptoren durch Bindung an 
hämoglobinurische Zellen entfernt wurden, gerade so in gleichmäßig 
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Lorant 


Tabelle III x ). 

Zeit der Blutentnahme: 14. Dezember Nachmittag um 4 h 
Letzter Anfall: 12. Dezember Vormittag um 9 h 



0,2 cur' hümoglübinuiisches 
Serum (welches iu den Ver¬ 
suchen l 1 ', 2 h . 3 h , 4\ vorher 
1, 2, 3 resp. 4 Stunden lang 
mit hämoglobinurischeu Blut¬ 
körperchen im Eiswasser ge¬ 
halten wurde). 


+ 0,1 ein 3 hämo* 
glohinurische 
Blutkörperchen 
-f* 0,1 cm 3 
Komplement 

+ 0,1 cm 3 
normale Blut¬ 
körperchen 
+• 0,1 cm :l 
Komplement 


0,2 cm 3 bämoglobinurisches 
Serum (welches iu den Ver¬ 
suchen l h , 2 h . 3 h , 4\ vorher 
l, 2, 3 resp. 4 Stunden lang 
mit normalen Blutkörperchen 
im Eiswa<ser gehalten wurde). 


H—I—b 
: ++ 


++ 
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++ 

+-f 


-++ 1- b _ 


-r O 


-{-0,1 cm 3 bämo- 
glohinurische 
Blutkörperchen 
4 - 0,1 cm 3 
Komplement 

+ 0.1 ein 3 
normale Blut¬ 
körperchen 
4- 0,1 cm 5 
Komplement 


H—r+ 
. +4~ 


++ 

H—b 


++-f+ ~b+++b—r 


■ 4* 4* —— 
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und immer geringerer Menge hämoglobinurische und normale Zellen 
lösende Amboceptoren enthält, wie jenes Serum, aus welchem die 
Amboceptoren successive durch normale Blutkörperchen entfernt 
wurden. Im Gegensatz hierzu, wenn nämlich das hämoglobinurische 
Serum ein spezifisches Iso- oder ein spezifisches Autolysin enthalten 
würde, hätte in diesem Versuch bei Bindung der Amboceptoren 
durch hämoglobinurische Zellen'das Isolysin und bei Bindung durch 
normale Zellen das Autolysin frei bleiben müssen. Nach den Daten 
der Tabelle III ist also gar kein Grund vorhanden, anzunehmen, 
«laß das hämoglobinurische Serum ein nur für normale, oder ein 
mir für hämoglobinurische Blutkörperchen spezifisches Hämolysin 
enthalten würde, denn in diesem Falle hätte in diesem Versuch 
die eine Zellart alle, die andere Zellart nur einen Teil der Ambo- 
erptoren gebunden. Die in Tabelle II und III enthaltenen Versuche 
zusammenfassend, kann man die im hämoglobinurischen Serum 


1) Diesmal war im Gegensätze zu dem Versuche vom 8. Oktober die Auto- 
iy^e stärker als die Isolyse. 
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.stattfindenden hämolytischen Vorgänge nnr damit erklären, daß die 
Lösnng der hämoglobinurischen und der normalen Blutkörperchen, 
durch ein und denselben Amboceptor verursacht wird. Eine schein¬ 
bare Schwierigkeit dieser Erklärung ist die in Tabelle III Rubrik 
.4 Stunden“ enthaltene Angabe, daß das hämoglobinurische Serum 
auch dann noch eine geringe Autolyse verursachte, als die Isolyse 
in demselben Serum nicht mehr erfolgte. Dies spräche scheinbar 
dafür, daß das Serum für die Blutkörperchen des Kranken einen 
spezifischen Amboceptor enthalten hätte. In Anbetracht dessen 
jedoch, daß diese Autolyse nicht nur in jenem Versuche zustande 
kam, in dem die Amboceptoren durch normale Blutkörperchen ge¬ 
bunden waren, sondern auch ebenso dann erfolgte, wenn die Ambo¬ 
ceptoren vorher durch hämoglobinurische Blutkörperchen gebunden 
worden sind, kann diese geringe Autolyse auf solche Weise nicht 
erklärt werden, denn in letzterem Falle hätte offenbar das Isolysin 
lind nicht das Autolysin ungebunden bleiben müssen. Die Er¬ 
klärung dieser geringen Autolyse ohne Annahme einer Spezifizität 
des Amboceptors ist jedoch auf Grund jener Beobachtung möglich, 
daß das hämoglobinurische Serum auch im Beginn des Versuches 
^Tabelle III „O-Stunde“) die hämoglobinurischen Blutkörperchen in 
etwas stärkerem Grade löste, als die normalen. Infolgedessen muß 
man annehmen, daß die hämoglobinurischen Blutkörperchen gegen 
die Amboceptoren des hämoglobinurischen Serums empfindlicher 
waren, als die normalen Blutkörperchen und dieses Verhalten ver¬ 
ursachte es, daß die im Serum nur mehr in ganz geringer Menge 
vorhandenen nicht spezifischen Amboceptoren die hämoglobinurischen 
Blutkörperchen auch dann noch lösen konnten, als sie die normalen 
Blutzellen überhaupt nicht mehr hämolysierten. Ob diese Emp¬ 
findlichkeit der hämoglobinurischen Blutkörperchen gegenüber dem 
hämolytischen Amboceptor mit einer Resistenzverminderung gegen¬ 
über chemischen und physikalischen Einwirkungen parallel gehe, 
untersuchte ich nicht, ich erwähne jedoch die Beobachtungen 
andererj nach denen die Resistenz der hämoglobinurischen Blut¬ 
körperchen gegenüber Saponin, gegenüber verdünnter Essigsäure 
und gegen Temperaturunterschiede vermindert ist. Ferner muß 
ich noch hervorheben, daß die bei meinen Versuchen verwendeten, 
in physiologischer Kochsalzlösung suspendierten normalen Blut¬ 
körperchen am nächsten Tage kaum eine Hämolyse zeigten, die 
hämoglobinurischen Blutkörperchen jedoch wurden in derselben Zeit 
stark hämolysiert. 

Nach meinen Versuchen wird im Serum des an 
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paroxysmaler Hämoglobinurie leidenden Kranken die 
Hämolyse der Blutkörperchen des Kranken und der 
Blutkörperchen des gesunden Menschen dnrch den¬ 
selben bei 0° C sich bindenden, für keine der beiden 
Zellarten spezifischen hämolytischen Amboceptor 
verursacht; daraus folgt zugleich; daß das Receptoren- 
system der Blutkörperchen beim gesunden Menschen 
und jener bei paroxysmaler Hämoglobinurie dasselbe 
ist, daß also diese Blutkörperchen immunologisch 
gleich sind. 
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Besprechungen. 

1. 

M. Kirchner, Ärztliche Kriegs- und Friedensgedanken. 

Gnst&y Fischer, Jena 1918. 10,— M. 

19 Reden und Abhandlungen des Leiters des Preußischen Medizinal¬ 
vesens, während des Weltkrieges entstanden, sind, in einem 300 Seiten 
starken Bande zusammengefaßt, im Druck erschienen. Sie haben meist 
die Bekämpfung der Infektionskrankheiten und ihre Erfolge im Frieden 
and in der Kriegszeit zum Gegenstände und geben ein übersichtliches 
Bild über die Entwicklung und Organisation der Seuchenbekämpfung in 
Deutschland, um die sieb der Verf. die größten Verdienste erworben hat. 
Der Tuberkulose sind 2 Vorträge über die Aufgaben der Tuberkulose¬ 
bekämpfung während des Krieges und über die Tuberkulose im Kindes¬ 
alter gewidmet. Besonderes Interesse erweckt ein Vortrag „Neue Wege 
für die Bekämpfung der übertragbaren Geschlechtskrankheiten“. Andere 
Vorträge behandeln Krebsfragen, Kindersterblichkeit, die Bedeutung der 
Zahnpflege in den Schulen, den Wiederaufbau des deutschen Volkes nach 
dem Weltkriege, Staat und Fürsorge für unsere heimkehrenden Krieger. 
Inmitten der kriegerischen Ereignisse führt der Vortrag über den sani¬ 
tären Wiederaufbau Ostpreußens mit einer Schilderung der Eindrücke 
aaf wiederholten Besichtigungsreisen in die schwer heimgesuchten Teile 
Ostpreußens. 

Das Tatsachenmaterial der Vorträge ist vielfach durch statistische 
Tabellen erläutert. Die Ziele und Wege der preußischen Medizinal¬ 
verwaltung in wichtigen Fragen des Gesundheitswesens von so, maß¬ 
gebender Seite geschildert und begründet zu hören, bietet für ärztliche 
wie Laienkreise großes Interesse. H. Kossei. Heidelberg. 


2 . 

As choff, L., Über die Benennung derchronischenNieren- 
leiden. Müller, Fr«, Bezeichnung und Begriffsbe¬ 
stimmung auf dem Gebiet der Nierenkrankheiten. 
Veröffentlichungen auf d. Geb. d. Milit.-Sanitätswesens, H. 65. 
Hirschw&ld, Berlin 1917. 

Die beiden Vorträge sind nicht nur räumlich zu einem Heft ver¬ 
einigt, sondern bilden auch in der Besprechung des gleichen Gegenstandes 
ein Zusammengehöriges von weitgehender grundsätzlicher Bedeutung. Als 
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auf der Meraner Naturforscher- und Ärzteversammlung das Thema der 
Nierenerkrankungen zur Erörterung stand, zeigte es sich, daß die ver¬ 
schiedenen Forschungsrichtungen von völlig verschiedenen Grundlagen und 
Begriffen ausgingen; Kliniker und Anatomen redeten fast verschiedene 
Sprachen*. Die Arbeit der folgenden Jahre bat viel Klärung gebracht, 
aber das „ Aneinandervorbeireden“ blieb vielfach der Hemmschuh der 
Verständigung. Die beiden Referate von Aschoff und Fr. Müller 
setzen es sich zur Aufgabe, die Grundlagen einer einheitlichen Benennung 
und Begriffsbestimmung auf dem Gebiete der Nierenkrankbeiten zu geben 
und die Brücke zwischen morphologischer (pathol.-anatomischer) und 
funktioneller (physiologischer) Betrachtungsweise zu schlagen. 

Die Schwierigkeit des Unternehmens läßt aber der Vergleich der 
beiden Vorträge hervortreten. Die Pathogenese ist die Grundlage 
der Einigung, die Müller auffaßt als „den Beginn tlnd den Weg des 
krankhaften Geschehens“, Aschoff als das formal-genetische Prinzip, 
das „Wie“ in morphologischer und funktioneller Beziehung. Aschoff 
entwickelt von allgemein-pathologischen Grundzügen aus ein System, das 
er in einem Schema der chronischen Nierenleiden näher darlegt, während 
er die akuten Störungen, ihre Zusammenhänge mit den chronischen Leiden 
und ihre Rückwirkungen auf den Körper nicht mit hineinzieht. Müller 
dagegen flicht in seine Einteilung, namentlich der akuten Erkrankungen, 
mehr die kausal-genetische Betrachtung hinein, von der er früher aas¬ 
ging. So lassen sich die Ergebnisse der Referate nicht ohne weiteres 
zur Deckung bringen, aber sie sind doch der Beginn eines r Verständigungs- 
friedens“, auf dem jede weitere Arbeit auf bauen muß. 

Im einzelnen unterscheidet Aschoff die einfachen Störungen 
in den drei Hauptgruppen der Entwicklungs- und Wachstumsstörungen, 
der Stoffwechselstörungen und der Zirkulationsstörungen, auf die der 
Organismus mit Anpassungsvorgängen antwortet: einfache Erholung 
(Rekreation), funktioneller Ausgleich (Transformation, Kompensation). 
Verarbeitung unbrauchbarer Trümmer (Reparation, Organisation), Wieder¬ 
herstellung zerstörter Strukturen (Regeneration). Ihnen gegenüber stehen 
die entzündlichen Störungen, bei denen die gegen ein exogenes 
Agens gerichtete Reaktion das Bild beherrscht. Die Entzündung wird 
somit als defensive Reaktion aufgefaßt, der reparative Reaktionen (wie 
oben) folgen oder sich beimischen können. In der Fassung des Ent¬ 
zündungsbegriffes lag eine wesentliche Schwierigkeit der Verständigung, 
sie erhöbt sich bei den chronischen Leidenszuständen, die aus 
entzündlichen und nichtentzündlichen Vorgängen entstehen und deren 
Unterscheidung von den akut-entzündlichen Prozessen als dringendes Be¬ 
dürfnis von Fr. Müller betont wurde. Für diese Zustände schlägt 
Aschoff den geschichtlich begründeten Namen Nephropathie vor. 
unter gänzlicher Aufgabe des vieldeutig gebrauchten Nephrose, wobei die 
nähere Bezeichnung adjektivisch ausgedrückt werden kann. So werden 
in einer Tabelle aufgestellt als 4 Gruppen: 

I. Chron. Nierenleiden auf dem Boden von Entwicklungs- und Ge¬ 
staltungsstörungen: angebor. Zystenniere (Nepbropathia cystica), Nieren¬ 
krebs (Nephropathia carcin.), hydronephrot. Schrumpfniere (Nephrocirrhos. 
hvdronephrot.). 
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II. Cbron. Nierenleiden aut* dem Boden von Stoffwechselstörungen: 
Diabetesniere, Gichtniere (Gichtschrumpfniere), Amyloidniere (Amyloid- 
schrumpfniere), Basedowniere, Schwangerschaftsn., rein degen. Schrumpfe. 
(Nepbrocirrh. tubularis). 

III. Cbron. NI. auf dem Boden von Zirkulationsstörungen: orthostat. 
Albuminurie, Stauungsn., embolische Schrumpfn., angiosklerot. Schrumpfn. 
(senile od. Nepbrocirrh. arteriosclerotica, genuine Nephrocirrh. arteriolo- 
sclerot.). 

IV. Chron. NI. auf dem Boden der Entzündung: 1. hämatogen, 
entz. alterat. Schrumpfn., entz. glomerul. Schrumpfn., Absceßschrumpfn., 
tuberkul. Schrumpfn., 2. urinogen, pyelonephrit. Schrumpfn , tuberk.- 
pyelonephrit. Schrumpfniere. 

ln der viel diskutierten Frage der letzten Jahre über die angio- 
sklerotiscbe Schrumpfniere stellt sich A s c h o ff auf den Stand¬ 
punkt der Trennung der senilen Form von der genuinen hypertonischen 
der Arteriolo8klerose. Dem cirrhotischen Stadium geht ein piäcirrhotisches 
voraus, während funktionell das Stadium der Anpassung und der In- 
sufficienz zu unterscheiden ist und zwar wiederum der kardiovaskulären 
Insufficienz (Herzinsuff, oder Apoplexie) und der renalen (Urämie). Dem 
Verlauf nach gibt es alle Übergänge, so daß die morphologische Unter¬ 
scheidung von benigner und maligner Form (Fahr-Vollhard) oder von 
Nephrocirrh. lenta und progrediens (Löhleijj) nicht anerkannt werden 
kann. Mischformen entstehen durch Beteiligung der kleinen und größeren 
Gefäße (Nepbrocirrh. arterio-arteriolosclerot.) und Koroplikationsforinen 
(Aufpfropfungsformen) durch Beteiligung entzündl. Vorgänge. 

Im klinischen Referat kommt Fr. Müller vom Beginn und Weg 
des krankhaften Geschehens zur Trennung der ascendierenden 
Nierenkrankheiten (Hydronephrose, Steinniere und andere Schädigungen 
durch Harnstauung), bei denen wieder die aseptischen Zustände von den 
bakteriellen Infektionen zu scheiden sind, und den descendierenden 
Nierenkrankheiten. In dieser 2. Gruppe nehmen die erste Stelle die 
degenerativen Prozesse der Harnkanälchen ein, für die M. seinerzeit 
die Bezeichnung Nephrose vorschlug; nachdem diese aber vieldeutig ge¬ 
braucht und mißverständlich geworden ist, wird sie zugunsten der Be¬ 
nennung tubuläre Nephropathie aufgegeben. Hierher werden die Ver- 
f Änderungen gestellt, die nicht entzündlich sind, zunächst die toxischen 
Nierenschädigungen (Chrom-, Arsen-, Sänre-, Sublimatvergiftungen), dann 
die postinfektiösen Störungen, auch Erkrankungen im Frühstadium der 
Syphilis, bei Diabetes, bei Schädigung innersekretorischer Drüsen (z. B. 
bei Basedow, Hypophysiserkrankung), aber auch chronisch hydropische 
Erkrankungen unbekannter Herkunft (kryptogenetische Nephr.), endlich die 
8chwangerscbaftsniere. Die zweite Stelle nimmt die Glomerulo¬ 
nephritis ein, deren klinische Erscheinungen bereits auf den entzünd¬ 
lichen Charakter weisen, diffus oder inselförmig auftretend, zur Aus¬ 
heilung oder dem Bild sekundärer Schrumpfniere führend. Die dritte 
Reihe der interstitiellen Erkrankungen kann sich tiefergreifen- 
'den Nierenschädigungen zugesellen ohne charakteristische Anzeichen. 
Als 4. Reihe kommen die auf dem Boden einer Zirkulationsstörung 
»ich entwickelnden Nierenkrankheiten, zunächst die Stauungsniere, dann 
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aber die Gefäßerkrankungen mit ihren Folgen, die gleich wie von 
Asch off in Erkrankungen größerer und mittlerer Gefäße und die 
Sklerose der feinsten Arterien getrennt werden. Vom klinischen Stand- 
punkt ist die Unterscheidung von benignen (blanden) und malignen 
(progredienten) Formen der vaskulären Nierensklerose wohl zulässig, darf 
jedoch nicht mit pathologisch-anatomischen Problemen zusammen geworfen 
werden; vor allem ist die Frage, ob und wieweit eine entzündliche Kom¬ 
ponente bei vielen Fällen von Schrumpfniere eine Rolle spielt, nicht 
immer zu entscheiden, ja die Trennung von genuiner und sekundärer 
Schrumpfniere weder klinisch noch histologisch scharf durchzufuhren. 

Im Rahmen der so gewonnenen Einteilung bespricht Müller die 
genauere Begriffsbestimmung einzelner klinischer Symptome der 
Nierenerkrankungen. Der Feststellung einer Funktionsstörung steht die 
noch unvollständige Klärung des Anteils der einzelnen Abschnitte an der 
Sekretion und Rückresorption entgegen, ferner ist es nicht angängig, die 
Funktion der Niere als ein einheitliches Ganze zu betrachten, sondern es 
sind die Partiarfunktionen zu unterscheiden, Wasserausscheiduug. 
Salzabgabe. Stickstoffausscheidung. endlich das Verhalten gegen sekretions- 
steigernde Stoffe (Xanthin. Atophau. Phloridzin •. Die Störung der Partiar- 
funktion ergibt sich aus der Fähigkeit, den betreffenden Stoff’ in normaler 
Konzentration zu sezernieren oder bei Belastungsprobe erhöht abzugeben, 
während gleiche Konzentration bei gesteigerter Diurese leichte, Retention 
dagegen schwere Schädigung anzeigt, wie näher dargelegt wird. 

Bei der Frage der Ödeme, ausnahmslos verbunden mit Störungen 
der Kochsalzbilanz, kommt Müller zu der Auffassung, daß sie der 
anatomischen und funktionellen Nierenläsion nicht untergeordnet, andern 
beigeordnet sind, daß aber die Entscheidung, wieweit allgemeine Ge¬ 
websschädigung oder Nierenfunktion beteiligt ist. ebenso aassteht, wie es 
nicht möglich ist anatomisch die zu Odem führende Nierenläsion zu 
erfassen. Auch mit dem Begriff’ Urämie werden sehr verschiedene 
Bilder zusammengefaßt: er muß beibehalten, aber die kachektische Form 
(Nierensiechtum), die Krampfform und gemischte Form unterschieden 
werden. Die H e r z h v p e r t r o p h i e wird eingehend in ihrem Verhält¬ 
nis zu Blutdrucksteigerung und Gefäßerkrankung besprochen; kein Organ 
stellt in so naher Beziehung zu beiden wie die Niere, aber in ihr ist 
nicht die einzige Quelle für die erhöhte Herzarbeit zu suchen. 

Zum Schluß wird die Kriegsnephritis als eigenartiges Krank- 
heitsbild gekennzeichnet, hei der der Gedanke einer besonderen Infektion 
nicht abzuweisen ist. (A. Di ptrii’h, roln 
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Aus der medizinischen Universitätsklinik Straßburg i. E. 

(Direktor: Prof. Dr. Erich Meyer). 

Über Rückbildung der Arhythmia perpetua, 

zugleich Beiträge zum Mechanismus der Entstehung 
von Vorhofflimmern am Menschen. 

Von 

Dr. M. Semerau, 

Assistent der Klinik. 

(Mit 12 Kurven und einer Tabelle.)') 

1. Einführung. 

Durch die Untersuchungen der letzten Jahre darf die Tatsache 
als gesichert gelten, daß die auf Vorhofflimmern beruhende als 
Arhythmia perpetua bezeichnete Rhythmusstörung gelegentlich 
einer Rückbildung fähig ist. Zweifellos wird die Häufigkeit derartiger 
Aosnahmefälle im allgemeinen weit überschätzt. Dies liegt, wie 
Fahrenkamp (2) mit Recht hervorgehoben und an Beispielen 
bewiesen hat, daran, daß gewisse Arten von Herzunreglmäßigkeit, 
speziell die gehäuften Extrasystolen und andere Formen der extra¬ 
systolischen Arhythmie, die absolute Unregelmäßigkeit des Vorhof¬ 
flimmerns manchmal so täuschend nachahmen können, daß eine 
sichere Unterscheidung selbst mit Hilfe elektrokardiographischer 
Kurven nicht ohne Mühe gelingt. Um so weniger ist dies natürlich 
möglich mittels bloßen Betastens des Pulses und sonstiger kliuischer 
Untersuchungsmethoden. Verwechslungen, die durch solclfl^ Fehl¬ 
diagnosen entstanden, sind es auch wohl, welche zu falschen Vor- 

1) Die Zahl der ursprünglich auf 28 berechneten Kurven mußte auf Wunsch 
der Redaktion infolge der zurzeit bestehenden Reproduktionsschwierigkeiten auf 
12 reduziert werden. Leider konnten deswegen die in 3 Ableitungen hergestellten 
Kurven nur in einer Ableitung reproduziert werden, wobei aus Gründen der 
größeren Klarheit nicht immer die gleichen Elektrokardiogramme einander gegen- 
hbergestellt wurden. Der Verfasser. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 12<>. Bd. 11 


Digitized by 


Gck igle 


Original frum 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



162 


Sem krau 


Digitized by 


Stellungen über die Wirkungsweise einzelner Arzneimittel in der 
Therapie des Vorhofflimmerns führten. 

Wenn nun auch, wie daraus hervorgeht, der Nachweis einer 
„Flimmerarhythmie“ [Winterberg (29)] mit vorübergehender 
oder dauernder Rückkehr zur normalen Schlagfolge nur verhältnis¬ 
mäßig selten glückt, so ist bereits in der Literatur eine ganze 
Reihe derartiger Beispiele bekannt. Angaben darüber finden wir 
in Publikationen von Wenckebach (30), Hoffmann (9), Edens 
(1), D. Gerhardt (5), Lewis und Schieiter (15), Fahren¬ 
kamp (2), Weiser (24), Gunson (6) und anderer. Das bis¬ 
herige Beobachtungsmaterial läßt sich nach dem Vorgänge von 
D. Gerhardt (1. c.), wenn man die Gruppe der Fahrenkamp- 
schen Fälle mit extrasystolischer Arhythmie als nicht hierher ge¬ 
hörig ausschließt, in 2 Kategorien einteilen. Zu der ersteren 
gehören diejenigen Fälle, bei denen das Vorhofflimmern anfallsweise 
ganz nach Art einer paroxysmalen Tachykardie auftritt um ebenso¬ 
rasch und unvermittelt abzuklingen: zu der II. Gruppe diejenigen 
Fälle, in denen die totale Herzunregelmäßigkeit vor dem endgültigen 
Kinnisten noch ein oder mehrere Male für kurze Zeit wieder zu 
einer geordneten Schlagweise zurückkehrt. 

Das Studium dieser beiden Abarten von Vorhofflimmern ist 
nun aus mancherlei Hinsicht interessant, und zwar, neben rein kasu¬ 
istischen Gründen, vornehmlich deswegen, weil es lehrreiche Ein¬ 
blicke in das Wesen der fibrillären Herzbewegungen verspricht 
und eine genauere Analyse ihres Entstehungsmechanismus gestattet. 
Eine derartige Analyse wird öfter dadurch erleichtert, daß die 
genannten Fälle wenigstens zu Beginn und beim Abklingen des 
Flimmerns fließende Übergänge zu anderen Arhythmien zeigen, 
vor allem aber dadurch, daß diejenigen Momente, welche die 
dauernde Regellossigkeit der Herzaktion bei den einzelnen Patienten 
vermutlich auslösten, durch wiederholte Beobachtung richtiger er¬ 
kannt und eingehender verfolgt werden können. Bekanntlich sind 
aber unsere jetzigen Kenntnisse über die Bedingungen, unter 
welchen das Vorhofflimmern beim Menschen zustandekommt, noch 
sehr spärlich. W'ohl wissen wir aus zahlreichen klinischen Unter¬ 
suchungen und Sektionsberichten, daß die Überdehnung beider 
Vorhöfe, besonders des rechten, ein überaus häufiges Vorkommen 
darstellt, und D. Gerhardt (5) hat noch vor kurzem diesen Befund 
als die regelmäßigste und wichtigste Voraussetzung des Vorhof¬ 
flimmerns bezeichnet. Anderseits gehört es nicht zu den ganz 
seltenen Erfahrungen, daß die Vorhofdilatation dabei nur wenig. 
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ausgesprochen ist, und umgekehrt enorm ausgeweitete Herzen unter 
Umständen recht lange diese unzweckmäßige Tätigkeit der Vor¬ 
kammern vermissen lassen, ja selbst ohne eine solche zeitlebens 
aufgewiesen zu haben, zur Autopsie gelangen. Damit wird un¬ 
wahrscheinlich gemacht, daß die Vorhofiiberdehnung eine notwendige 
Vorbedingung für die Entstehung der A. p. bilden. Noch weniger 
kann dies für anatomische Schädigungen des Sinusknotens und 
>einer Umgebung gelten, welche ursprünglich als die wirkliche 
Ursache des Vorhofflimmerns angesehen waren; neuere Arbeiten 
konnten chronisch entzündliche Veränderungen in der Gegend nur 
in einer Minderzahl der Fälle bestätigen. 

Es müssen also neben der anatomischen Alteration des Herzens 
noch andere Einflüsse mit im Spiel sein, die als wichtige Komponente 
das Auftreten der Flimmerarhythmie begünstigen und zuweilen 
vielleicht selbständig auslösen. Die Ergebnisse des Tierversuches 
lehren uns, das Nerveneinflüsse hierbei tatsächlich eine bedeutende 
Rolle spielen können. Untersuchungen von K o r t e w e g (12) zeigten, 
daß schwache Faradisierung der Vorhöfe, welche ohne Vagusreizung 
Tachykardie hervorruft mit gleichzeitiger Vagusreizung Flimmern 
znr Folge hat. Rothberger und YVinterberg (23) fanden in 
*-iner ausgedehnten Versuchsserie, daß das Flimmern und Flattern 
der Vorhöfe durch schwache Acceleranzreize nicht beeinflußt wird. 
Durch kräftigere Erregungen werden die Flatterbewegungen ver¬ 
stärkt und die Zahl der Oszillationen nicht unbeträchtlich.gesteigert, 
wobei der rechte Accelerans gewöhnlich wirksamer ist als der 
linke. Es wird aber das Flimmern und Flattern der Vorhöfe durch 
Acceleransreizung keineswegs verlängert, wahrscheinlich sogar 
verkürzt. Dagegen führen Vagusreize, wenn sie stärker sind, zur 
Rückbildung des grobschlägigen in feinschlägiges Flimmern. Je 
nach der Stärke des Hemmungsreizes wird gleichzeitig die Os¬ 
zillationsfrequenz bis zu den stärksten Graden gesteigert. Zu 
ähnlichen Ergebnissen gelangte auch im wesentlichen Robinson 
(21) in einer Arbeit über die Wirkung des Vagus auf die flimmernden 
Vorhöfe. 

Beim Menschen fehlen noch Erfahrungen über die genauen 
Beziehungen des Nervensystems zur Auslösung, Unterhaltung und 
Unterbrechung des Vorhofflimmerns. In den meisten bisherigen 
Beobachtungen wird die Möglichkeit eines Konnexes zwischen 
nervösen Momenten und der dauernden Arhythmie ziemlich kritisch 
beurteilt. Immerhin scheint aus ihnen hervorzugehen, daß eine 
derartige Beeinflussung manchmal, wenigstens bei den vorhin ge¬ 
il* 
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nannten Formen des Vorhofflimmerns, nicht von der Hand zu weisen 
ist Über die Art des nervösen Impulses sind die Angaben noch 
spärlich und nicht immer präzis genug, trotzdem lassen sich vielleicht 
hie und da Schlüsse über den Weg, den die Erregung beschritten, 
ziehen. 

Im folgenden wollen wir an Hand von einigen Fällen von 
„reversibler“ Arhythmia perpetua, wie man die beiden in 
Frage kommenden Abarten gemeinsam nennen könnte, untersuchen, 
welche Momente zur Auslösung des Flimmerphäuoraens disponieren, 
besonders inwieweit nervöse Einflüsse hierbei tätig sind, welcher 
Natur sie sind, sowie ob es möglich ist daraus prinzipielle Folge¬ 
rungen für das Zustandekommen des Vorhofflimmerns überhaupt 
abzuleiten. 


2. Klinische Daten und Beobachtungen. 
Zunächst sollen 3 Fälle erörtert werden, in denen durch eine 
abnorme Vorhoftätigkeit die Flimmerarhythmie paroxysmal auftrat. 


Fall I. Die erste Beobachtung betrifft einen 24 jährigen Glasmacher¬ 
gehilfen, der zur Zeit seines mehrwöchentlirhen Aufenthaltes in der Straß¬ 
burger medizinischen Klinik noch Unteroffizier hei einem Feldartillerieregi¬ 
ment war. Er hatte 3 4 Jahr vorher durch Explosion einer Granate, die in 
unmittelbarer Nähe platzte und ihn zur Seite schleuderte, einen starken 
Nervenshock erlitten, in dessen Folge er anfänglich längere Zeit über 
starkes Zittern in den Gliedern und Kopfschmerzen, dann auch über 
quälendes Herzklopfen und leichte Ermüdbarkeit klagte. Infolge letzterer 
Erscheinungen und unbezwingbarer Angstvorstellungen, die sich besonders 
bei Gefahren (Flieger!) einstellten, blieb er von da ab völlig dienstun¬ 
tauglich. In die Klinik wurde er hauptsächlich seiner Herzbeschwerden 
wegen, die sich in Stechen in der linken Brustseite, gelegentlicher Atem¬ 
not und eigentümlichen Blutwallungen zum Kopfe äußerten, eingewiesen. 

Die Untersuchung ergab einen nuferst kräftig gebauten Mann, bei 
dem objektiv nirgends krankhafte Veränderungen nachgewiesen werden 
konnten. Das Herz erwies sich als etwas plump geformt, aber gar nicht 


vergrößert (Maße hei Fernaufnahme 


4,7 >; IhO 
14 ./ 


bei 


107 cm Größe 


und 74 kg Gewicht). Der Puls betrug in Kühe meist 65 p. Min., 
war g e w ö h n 1 i c h u n r e g e 1 m ä ß i g. Nach Bewegung stieg die 
Frequenz auf 130— 1 10, dabei nahm die Arhythmie in. 
hohem Maße zu. Der Blutdruck zeigte 168 80 cm Wasser (v. Recki.) 


Die graphische Analyse der Herzaktion ergab in allen drei 
Ableitungen ein normales E. K. G, Der gewöhnliche Erregung?* 
ablauf war in den ersten Tagen schon in Ruhe durch vereinzelte 
(Kurve 1), manchmal sogar durch gehäufte, teilweise atypische 
Exti •aselilüge unterbrochen, die als bi-, tri- und quadrigemini hinter- 
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Kurve 1. Pat. Nr. 1. Vereinzelte Vorhofextrasystole nach Bewegung 

(Abi. III). 

einander erfolgten und von verschiedenen Teilen des Herzens, 
hauptsächlich vom Vorhof ihren Ursprung nahmen. Nach Erregung 
oder nach körperlicher Bewegung (15 Kniebeugen, mehrmaliges 
Herumlaufen in einem größeren Zimmer) wurde gewöhnlich die 
Extrasystolie zunächst wesentlich stärker. Nach 1—2 Minuten 
jedoch stellte sich eine atrioventrikuläre bzw. aurikuläre Tachy- 
systolie von 240 p. M., die rasch in ein Vorhofflattern von ca. 
350—450 p. M. (Kurve 2) und schließlich manchmal in Vorhofflimmern 
überging. Letzteres verschwand unter Umständen nach ganz kurzer 
Dauer (einigen Sekunden) und die normale Schlagfolge kehrte un¬ 
vermittelt ein, wobei die Frequenz von 110—120 auf 60—65 abfiel 
(Kurve 3). Ein oder zwei Mal ließ sich plötzlich während einiger 
Ventrikelperioden die für Flimmern charakteristische Saiten¬ 
schwankung mit gleichzeitigem Fehlen einer regulären Vorkammer¬ 
tätigkeit inmittep leidlich rhythmischer Aktion feststellen (Kurve 4). 
Nachher blieben dann noch längere Zeit Vorhofextrasystolen be¬ 
stehen. Der Vagusdruck hatte in Ruhe insofern einen Effekt als 
er die Auslösung bzw. Vermehrung der E. S. bedingte; während 
der Tachysystolie und des Flatterns war ein sicherer Einfluß nicht 
sichtbar. 

• Im Anschluß an Bettruhe sowie Darreichung von Brom und 
Chinin (3 > 0,25) verwischte sich der Befund immer mehr, so daß 
Patient nach etwa 3 wöchentlichem Aufenthalte in der Klinik auch 
nach Körperanstrengung nur vereinzelte E. S. zeigte. Subjektiv 
war die Besserung weniger ausgesprochen. 

Es handelt sich demnach bei diesem in seinem Nervensystem 
durch das vor Monaten erlittene psychische Trauma sehr verletz¬ 
lichen Patienten um eine extrasystolische Arhythmie, 
die sich nach Erregung und körperlicher Bewegung 
zu Vorhoftachysystolie und schließlich zu Flimmern 
steigerte. Der Erregungszustand des Patienten während der 
Untersuchung wurde, wie er selbst gestand, durch die unmotivierte 
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Angst hervorgerufen, er wiirdejmit‘'elektrischen Strömen behandelt 
werden. Auf diesen Gedanken wurde er gebracht durch das Ge¬ 
räusch des Motors und die Prozedur des Elektrokardiograpliierens. 
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Kurve 4. Pat. Nr. 1. Kurzdauerndes feiuwelliges Flimmern (zwischen X—X) 
inmitten normalen Erregungsablaufes (Abi. I). 


Es wurde also bei den Flimmeranfällen anscheinend aus zwei ver¬ 
schiedenen Anlässen, von denen der eine mehr somatisch, der 
andere rein psychisch war, eine starke Heizung des Herzsym- 
patkikus bedingt, zu der sich auch eine Erhöhung des Vagustonus 
hinzuaddierte. Daß der Tonus des Herzvagus wirklich erhöht war, 
schließen wir neben gastrointestinalen Erscheinungen daraus, daß in 
Ruhe trotz der gehäuften Extraschläge die Frequenz durchschnitt¬ 
lich bloß ca. 65 Schläge p. Min. betrug, und bei der raschen Rück¬ 
kehr vom Flimmern zur Norm plötzlich von 120 auf 65 abfiel. 

Fall II. Ganz ähnlich liegen die Verhältnisse bei dem 2. Fall. Der 
betreffende Patient ist ein 62 Jahre alter Malermeister, der als Soldat an¬ 
geblich Wechselfieber und vor 17 Jahren eine schwere Influenza durch¬ 
gemacht hat. Infolge Überarbeitung, beruflicher Aufregungen und einem 
ceichlichen Alkoholgenuß ist Pat. schon seit 15 Jahren immer nervöser 
geworden. Dies äußerte sich u. a. in Platz- und Eisenbahnangst (14 Jahre 
lang nicht einen Zug bestiegen!), in Aufregungszuständen, Herzklopfen 
und dgl. 

Vor 10 Jahren im Anschluß an eine Indigestion, angeblich hervor¬ 
gerufen durch übermäßiges Weintrinken und darauffolgenden Obstgenuß, 
stellte sich plötzlich ein Anfall von Herzunregelmäßigkeit ein, verbunden 
mit Zittern und Stechen in der Herzgegend. Durch die körperlichen 
Sensationen und die damit verbundene Todesangst wurde Pat. sehr mit¬ 
genommen. Der Anfall hörte nach einigen Stunden von selbst auf. Seit¬ 
her wiederholten sich die Anfälle anfänglich in großen, dann in immer 
kleineren Intervallen bei Aufregungen (Streikunruhen!), meist aber nach 
Diätfehlern. Letztere sind besonders dann folgenschwer, wenn sie zu 
starken Blähungen führen, die keinen Abgang finden. Verliert sich die 
Flatulenz, dann gehen auch die Herzerscheinungen zurück. Dasselbe soll 
auch fast unmittelbar nach Genuß von Rotwein vorgekommen sein. Ist 
Pat. in einer Periode von Anfällen, so treten sie bei den kleinsten An¬ 
lässen auf; auffallenderweise mehr nachts als tags, häufig nach dem ersten 
• tiefen Schlaf. Angstvorstellungen, die Pat. immer quälen, seitdem ein 
Nervenarzt die Herzunregelmäßigkeit als Zeichen schwerer Herzmuskel¬ 
erkrankung bezeichnet hatte, spielen dabei eine große Rolle. In letzter 
Zeit, seit Pat. über die nervöse Natur seines Leidens aufgeklärt wurde 
und Diätvorschriften wahrt, wurden die Paroxysmen immer seltener. Viel¬ 
fach bilden Zustände von sehr beschleunigter, aber regelmäßiger Herz- 
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tätigkeit („Herzjagen“, wie Pat. sie ganz richtig bezeichnet) den Über¬ 
gang zum normalen Rhythmus. 

Von Arzneien hatten die Brompräparate geringe Wirkung, etwas 
bessere geringe Dosen von Digipurat und Physostigmin. Am besten wirkte 
Chinin, das die Anfälle regelmäßig für kurze Zeit koupierte, später Bella¬ 
donna, das die Anfälle fast vollkommen zum Verschwinden brachte. 

Klinisch fand sich bei dem Patienten außer den Zeichen schwerer 
Neurasthenie kein besonders ausgesprochener Befund. Speziell das 
Zirkulationssystem zeigte nur geringe sklerotische Veränderungen. Die 

5 V 9 3 

größten Maße des Herzens betrugen ’ (Fernaufnahme), der Puls 

schwankte um Ö6 p. Min., der Blutdruck um 180 ccm Wasser (v. Reck¬ 
linghausen). 

Die wiederholt vorgenommene elektrographische Untersuchung 
ergab an den anfallfreien Tagen einen ganz typischen Erregungs¬ 
ablauf, nur manchmal nach Vagusdruck seltene A- bzw. A-V- 
Extrasystolen. ZurZeit der Anfälle von Herzunregel¬ 
mäßigkeit wies das Elektrokardiogramm die unver¬ 
kennbaren Merkmale eines ziemlich grobschlägigen 
Flimmerns auf. dessen Frequenz zwischen 300 — 500 
p. M. schwankte. Zweimal in mehrmonatlichen Intervallen 
kamen während des Bestehens von paroxysmalen Vor¬ 
hofflimmern häufige spontane Übergänge zur Norm 
und umgekehrt zur Beobachtung. Sie wurden eingeleitet sel¬ 
tener durch atrioventrikuläre Tachysytolie, öfter aber durch auri¬ 
kuläre Extrasystolen (Kurve 5), denen die abnorme Tätig¬ 
keit'der Vorkammern — manchmal nur für die Dauer einiger 
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Kurve 5. Pat. Nr. 2. Übergang normaler Herztätigkeit in ziemlich grobwelliges 
Flimmern, durch Vorhofextrasystole (X> eingeleitet (Abi. III). 


weniger Sekunden — auf dem Fuße folgte (Kurve ü). Sichere 
Momente, welche das Auslösen derartiger Umschaltungen begün¬ 
stigten, waren nicht zu erruieren, es machte aber den Eindruck, 
als wenn Erschrecken des Patienten durch Geräusch oder durch 
suggestive Zurufe (wie z. B. „jetzt kommt’s wieder!“) in einer ge¬ 
wissen Anzahl von Fällen nicht wirkungslos blieb. Ebenso war 
der Effekt einer Vagusreizung unterschiedlich. Gewöhnlich machte 
sie, in Form von Druck an der typischen Stelle appliziert, das 
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grobe Flimmern zu einem feinen, aber sie bewirkte ancb ein 
rasch vorübergehendes Vortreten normaler Vorhofkontraktionen wie 
in Kurve 7. Andererseits konnte tiefes Inspirieren und Anhalten 
des Atems — also wohl erhöhte Acceleratorenwirkung bzw. Nach¬ 
laß des Vagustonus — wiederholt das Flimmern für 'Minuten kou- 
pieren, so daß sich Patient auch später- selbst dieses Mittels mit 
Erfolg bediente; leider versagte es nach einiger Zeit. Nach Rück¬ 
kehr des normalen Rhythmus waren unmittelbar darauf Vorhof- 
bzw. A-V-Extrasystolen zu sehen. 

Die Arbeit des Ventrikels wurde auf Einsetzen des Vorhof¬ 
flimmerns sofort frequenter (von ca. 68 auf 110 p. M.) und un¬ 
regelmäßiger. Nach dem erneuten Inkrafttreten nomotoper Im¬ 
pulse änderte sich beides unvermittelt 

Bei diesem nachweisbar neuropathischen Individuum hatten 
demnach stärkere Impulse von seiten des gastrointestinalen Tractus, 
vermutlich im wesentlichen Vagusreize, zu anfallsweise auftreten¬ 
den Zuständen von Herzunregelmäßigkeit geführt, die, nach 
den elektrographisch fixierten Bildern zu urteilen, sehr häufig 
durch Vorhofflimmern bedingt waren. Psychische Erregungen 
haben derartige Paroxysmen allem Anschein nach entweder nur 
in Verbindung mit den anderen Momenten ausgelöst oder ganz 
selbständig, nämlich zu Zeiten, wo durch die dauernden Anfälle 
eine Art von Anfallsbereitschaft sich eingestellt hatte. Für die 
Richtigkeit dieser Vorstellungen sprechen neben den anamnesti¬ 
schen Angaben Rückschlüsse aus der Therapie; Chinin, welches 
die Reaktionsfähigkeit des Herzens allen Einflüssen des Nerven¬ 
systems gegenüber heruntersetzt, sowie Carminativa, in denen 
neben Magnesium auch Belladonna enthalten war, beseitigten die 
Anfälle bzw. verminderten deren Häufigkeit und Intensität, während 
Digitalis und Brompräparate im besten Fall ohne Wirkung blieben, 
Physostigmin sogar manchmal schadete. 

Vor einigen Monaten wurde mir durch die Freundlichkeit des 
Herrn Dr. Veil, Oberarzt der Klinik, ein dritter Fall zugeführt, 
der sich als weiteres Beispiel paroxystischen Flimmern s den voran¬ 
gehenden vollkommen angliedert. 

Fall III, Er betraf einen 63 jährigen, rüstigen General, der bis vor ein 
paar Jahren vollkommen gesund war. Einige Zeit vor Kriegsbeginn hatte 
er alle 1—2 Monate, manchmal auch häufiger, eigentümliche Zustände, in 
denen das Herz sich in „anormaler Erregung“ befand, sehr rasch and 
unregelmäßig schlug und drückende Beschwerden verursachte. Wie Fat. 
nach einiger Beobachtung herauBfand, standen diese Erscheinungen meist 
im Zusammenhang mit allzu reichlichen Mahlzeiten — aber nur, wenn 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über Rückbildung der Arhvthiuia perpetua. 


171 


er sich danach hinlegte —, seltener mit Diätfehlern oder angehaltenem 
Stuhl. Sie setzten gewöhnlich ganz plötzlich ein und hielten 1—2 Tage 
an. Während der Zeit ging der sehr lebhafte alte Herr seinen Pflichten 
nur mit Mühe nach, zeigte sich sehr aufgeregt und litt an Schlaflosig¬ 
keit. Trotzdem konnte er sich ungestraft großen Anstrengungen aus- 
setzen, kletterte stundenlang in steilem Gelände herum und vertrug lange 
Ritte recht gut. Ja, er fühlte sich bei dieser letzteren Tätigkeit während 
der unangenehmen Herzbeschwerden besonders wohl und hatte die sichere 
Empfindung, daß er dadurch wiederholt schwerere Anfälle koupierte. Im 
Kriege wurden infolge sehr verantwortungsvoller und aufregender Tätig¬ 
keit sowie unregelmäßiger Kost die Anfälle häufiger und länger. 

Ärztliche Behandlung änderte an seinem Befinden nicht viel, die 
angewandten Mittel, angeblich auch Chinin, blieben ziemlich wirkungslos. 
Erat nachdem Pat. bezüglich seiner Diät genau instruiert wurde, außer¬ 
dem aber Oarminativa (Magnesium-Perhydrol, Wismuth) und vor allem 
Belladonna bzw. Atropin verschrieben erhielt, hörten die früheren Anfälle 
fast gänzlich auf und kehrten seither nur ganz selten für wenige Stunden 
imd in milder Form wieder. Übrigens auch jetzt ausschließlich .nach 
kopiöseren Diners. 

Objektiv fand sich (Dr. Veil) bei dem Patienten ein ausgesprochener 
Zwerchfellhochstand. Das Herz zeigte leichte Vergrößerung. Der Puls 
war tardus, abgesehen von leichter respiratorischer Sinusarrhythmie regel¬ 
mäßig, zählte 60—64 p. Min. Die Gefäßdämpfung war verbreitert. Der 
Blutdruck betrug 205/120 cm Hg (v. Recklinghausen). An den 
Abdoroinalorganen bestanden außer einer ziemlich hartnäckigen Stuhl¬ 
trägheit normale Verhältnisse. 

Die elektrographische Untersuchung ergab ein vollkommen 
regelrechtes Bild in allen 3 Ableitungen. Die Vorhofschwankung 
war überall gut ausgesprochen, das Vorhofventrikelintervall nicht 
verlängert (Kurve 8 a). Die Herzfrequenz schwankte um 60 p. M. 
Der Vagusdruck bedingte einen starken chrono- und inotropen 
<Vorhof!) Effekt. Ob nicht auch eine heterotrope Wirkung vorlag, 
ließ sich nicht sicher entscheiden. 

Sehr interessant ist es, daß man diesen Befund mit einem 
*/ 4 Jahre vorher während eines Flimmeranfalls erhobenen ver¬ 
gleichen kann. Patient wurde damals von Herrn Professor 



a b 

Kurve 8VPat. Nr. 3. a) Während normaler Herztätigkeit (Abi. II). b; Während 
eines Flimmeranfalls r ’/ 4 Jahre vorher, nach einem E. K. G. der Münchener Klinik 

(Abi. II'. 
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Fr. v. Müller in München untersucht und es wurde schon da¬ 
mals von ihm die Diagnose: „paroxysmale Arbythmia perpetua“ 
gestellt 

Aus den mir von Herrn Professor v. Müller 1 ) in entgegen¬ 
kommendster Weise zur Verfügung gestellten Daten ist folgendes 

4 9 '10 4 

hervorzuheben: Die Herzgröße betrug damals . ^ *-• (Ent¬ 


sprechende Normalwerte nach Dietlen 


4.4 > 8.6 i 
13.0 


Die Herz¬ 


frequenz schwankte um 160, das Schlagtempo war vollkommen 
arhythmisch. In dem in 3 Ableitungen vorgenommenen 
Elektrokardiogramm war von einer Vorhoftätigkeit 
nichts zu sehen, statt dessen ziemlich grobes Flim¬ 
mern (nur 480 p. M.) (Kurve 8b). 

Im Gegensatz zu den zwei anderen Patienten haben wir es 
mithin in vorstehender Beobachtung nicht mit einem Nenropathen, 
sondern mit einem ganz normalen, körperlich und geistig unver¬ 
brauchten Mann zu tun. der seinem schweren Dienst nach eigener 
Aussage ohne Schwierigkeit nachkommt und sich rühmt „Offizieren, 
die bis 10 Jahre jünger sind, in körperlicher Leistung nicht nach¬ 
zustehen“. Hier weist alles auf den Vagus hin: die dauernde 
Bradykardie um 60 und darunter, der starke Effekt auf den 
mechanischen Druck, die spastische Obstipation, das amnestisch 
sichergestellte Auftreten von paroxysmaler Harnfiut, die auffallende 
Abhängigkeit der Flimmerantalle von gastroenteralen Reflexen 
nach Diätfehlern, alias Überessens, schließlich das fast vollständige 
Aufhören der Arhythmia perpetua auf Belladona bzw. Atropin. 
Wichtig ist hierbei die, Feststellung, daß das Herz zwar eine 
mäßige Vergrößerung nach links verbunden mit Aortenform auf¬ 
wies, was mit einer dem Alter entsprechenden Atherosklerose zn 
erklären war, im übrigen aber auf Grund der klinischen und 
röntgenologischen Untersuchung zu der Annahme nennenswerter 
organischer Veränderungen nicht berechtigte. 

Wir gehen über zu der 2. Kategorie unserer Fälle, in 
welcher die Flimmerarhythmie, nachdem sie* nun einmal aus 
irgendeiner Ursache ausgebrochen war, längere Zeit anhielt, bis 
sie wieder verschwand. Diese Gruppe besteht aus 3 einschlägigen 


\ 


1) Herrn Geheimrat Prof. Fr. v. Müller erlaube icty mir auch an dieser 
Stelle für die so liebenswürdig zur Einsicht überlassenen Kurven und die Fern¬ 
aufnahmepanse, sowie für die freundliche Erlaubnis zur Reproduktion eines Elekru- 
kardiogramms meinen ergebensten Dank auszusprechen. 
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Beobachtungen, welche an 3 ungleich schwer erkrankten Herzen 
gemacht wurden und die Bedeutung nervöser Einflüsse als causa 
motrix illustrieren. 

Am sprechendsten in dieser letzten Hinsicht ist gleich das 
erste Beispiel. 

Fall IV. Ein 42 jähr. Soldat (J. Bl.), im Zivilberuf Pförtner, wurde mit 
einem infiltrativen Prozeß in der rechten Lunge und beginnender Exsudat¬ 
bildung in der rechten Pleura eingewiesen. Die Temperatur schwankte 
um 37°, der Puls war klein, weich, um 100 in der Minute vollkommen 
regelmäßig. Das Herz war nicht vergrößert, zeigte keine Geräusche. 

Iin weiteren Verlaufe entwickelte sich im Bereich des rechten Unter¬ 
lappens und den unteren Partien des Oberlappens ein Lungengangrän, 
das mit Expektoration von sehr übelriechendem eitrigen Auswurf einher¬ 
ging. Es wurde daraufhin nach, dem Vorgänge von Brauer Alt- 
Salvarsan (0,3 auf 120,0) intravenös injiziert. Vier Stunden später trat 
heftiger Schüttelfrost mit kollapsartigen Erscheinungen ein und am Abend 
des Tages, an welchem früh Salvarsan infundiert worden war, wurde 
eine vollkommene Herzunregelmäßigkeit festgestellt. Elektrographisch 
entpuppte sicli diese als eine auf Vorhofflimmern (Fre¬ 
quenz um 450 p. Min.) beruhende Arhythmia perpetua 
(Kurve 9 a). Als die Dämpfung r. h. u. immer intensiver wurde, die Zahl 
der Leukocyten von 12 400 auf 23 600 stieg und das Befinden des Pat. 
sich auffallend verschlimmerte, wurde am übernächsten Tag eine erneute 
Röntgendurchleuchtung gemacht, welche zur großen Überraschung einen 
Hydropneumotborax ergab. Die im Anschluß daran vorgenommene 
Punktion, die 4 Tage vorher völlig klares seröses Exsudat nachwies, 
förderte jauchige eitrige Flüssigkeit zutage. Auffallenderweise war der 
Puls damals schon ganz regelmäßig und im E. K. G. war statt des 
Flimmerns wieder normale Vorhoftätigkeit sichtbar (Kurve 9 b). 



Kurve 9. Pat. Nr. 4. a) Während Vorhofflimmerns im Anschluß an Auftreten 
eines Pyopnenmothorax (Abi. III). b) 1 Tag später, nach Rückkehr zu normaler 

Herztätigkeit (Abi. I). 


Was passiert war, ist ziemlich klar. Einige Zeit nach der 
Salvarsaneinspritzung, vielleicht durch diese beschleunigt oder 
ausgelöst, erfolgte mit jähem, vorübergehendem Temperaturabfall 
und starker Prostration des Patienten ein Durchbruch des Gangrän¬ 
herdes im rechten Unterlappen in die Pleurahöhle. Zugleich mit 
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der Bildung des Pyopneumothorax setzte plötzlich Vorhofflimmern 
ein, das sich nach nicht ganz 48 Stunden ebenso rasch wieder 
zuriickbildete. Man könnte zwar in dem Pall auch an eine 
direkte Salvarsanwirkung denken. In Anbetracht jedoch der er¬ 
fahrungsgemäß ungleich häufigeren Herzerscheinungen nach Ein¬ 
tritt eines Pneumothorax oder bei einem entsprechenden, anders 
ausgelösten Brustfellreiz ist diese Annahme wenig wahrscheinlich. 
Trifft unsere Deutung zu, so hätte man es hier mit einer ziemlich 
starken reflektorischen Vaguserregung zu tun, die durch den Einriß 
der Pleura verursacht wurde. Da das Herz sonst nicht nachweis¬ 
bar erkrankt und dem rein mechanischen Moment des Pyo¬ 
pneumothorax keine so große Bedeutung beizumessen war, tritt 
bei diesem Patienten der nervöse Faktor bei der Entstehung 
des Vorhofflimmerns von selbst in den Vordergrund. 

Nicht ganz so klar liegen die Verhältnisse bei der nächsten 
Beobachtung. 

Fall V. Einer Patientin (L. Z.), welche an ausgedehnter Atherosklerose 
verbunden mit Hypertonie (180—190 mm Hg) und Herzvergrößerung litt, 
wurde wegen der lästigen pressorischen Erscheinungen außerhalb der 
Klinik Papaverin in mittleren Dosen gereicht. Darauf reagierte sie mit 
Übelkeit, allgemeiner Schwäche, Kui zatmigkeit, Herzklopfen, unregel¬ 
mäßigem Puls und einer Darmblutung und mußte deswegen in die Klinik 
aufgenommen werden. * 

Hier fand man neben Zeichen von Stauung an den parenchymatösen 
Organen einen im Vergleich zu früher auffallend niedrigen Blutdruck von 

5 2 y 10.5 

125/86 mm Hg. Das Herz zeigte als große Maße -’ ' . Der 

^ 16,8 

Pute war mäßig gefüllt, um 100 p. Min. voll kommen unregelmäßig 
im Sinne einer Arhythmia perpetua. Auf strenge Bettruhe, 
blande Diät und Beruhigungsmittel kam die Darmblutung zum Stillstand 
und die Herztätigkeit wurde regelmäßig (cf. Kurve 10a). Der Blut¬ 
druck betrug aber immer noch bloß 130 mm Hg. Kurze Zeit darauf 
erfolgte auf die kleine Anstrengung beim Elektrokardiographieren nachts 
ein plötzlicher angiosklerotischer Anfall an beiden Beinen, der fast unter 
dem Bilde einer Embolie der Artt. illiacae communes verlief. Zugleich 
damit setzte unvermittelt wieder die frühere perpetuierliche 
Arhythmie ein (Kurve 10b). Diese verschwand erst, nachdem die 
Zirkulation, die sich in dem linken Bein gleich wieder hergestellt hatte, auch 
am rechten sich weitgehend besserte. Unterdessen stieg der Blutdruck 
auf die frühere Höhe von ca. 185 mm Hg. Ein gleicher Anfall von 
tacbykardischer Herzunregelmäßigkeit (um 150 p. Min.) wurde einige 
Wochen später festgestellt, als Patientin im Anschluß an Massage sich 
eine Thrombophlebitis zuzog. In beiden Fällen wurde diese Periode von 
Flimmerarbythmie durch vorsichtige Darreichung von Digipurat verkürzt, 
während größere Dosen, welche noch energischer wirken sollten, eine 
Verschlimmerung zur Folge hatten. 
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Kurve 10. Pat. Xr. 5. a) Währeud normaler Herztätigkeit (Abi. D. b) Während 
Vorhofflatterns |3(i0—400 p. M.) weuige Tage später. (Mit Wickelelektroden auf- 

genomnien. Abi. I). 

Aus äußeren Gründen war es unmöglich die Patientin'häufiger 
mit dem Saitengalvanometer zu untersuchen. Es gelang aber 
zweimal in ziemlich kurzen Intervallen und in verschiedenen Zu¬ 
ständen die Herztätigkeit graphisch zu fixieren. Das erste Mal, 
kurz vor dem Anfall von Arhythmie, zeigte das E. K.G., an welchem 
die gespaltete Vorhofzacke und die in allen Abteilungen negative 
Nachschwankung auffällt, einen ganz normalen Rhythmus von 
72 p. M. . Die einige Tage später mit Wickelelektroden im Bett 
gemachte Aufnahme ergab eine sehr rasche Vorhoftachysystolie 
von 300—360 p. M., die eine vollkommene unregelmäßige Ventrikel¬ 
aktion mit einer Minutenfrequenz von 106 bedingte. Ein Vagus¬ 
druckversuch mußte leider unterbleiben. 

Auf Grund dieses Tatsachenmaterials kommt man zu der 
Überzeugung, daß bei letzterer Patientin jedesmal im Anschluß 
an Zirkulationsstörungen, die mit bedeutenden Blutdruckschwan¬ 
kungen einhergingen, eine fast an Flimmern grenzende aber doch 
noch rhythmische Vorhoftätigkeit ausgelöst wurde, die eine Arhyth- 
mia perpetua der Ventrikel zur Folge hatte. Am deutlichsten 
ist dieser Zusammenhang nach Darreichung von Papaverin, das 
nach den Untersuchungen von Pal (17) seine depressorische Wir¬ 
kung einer Erweiterung der peripheren Gefäße speziell im Splan- 
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chnicusgebiet verdankt. Daß eine solche Gefäßerscbl&ffapg in der 
Tat auch hier vorlag, läßt sich mit großer Wahrscheinlichkeit ans 
der damit einhergehenden nicht ganz leichten, einige Tage an¬ 
haltenden Darmblutung schließen. Im Anschluß an die letzteren 
Erscheinungen stellte sich eine spastische Zusammenziehung der 
Gefäße beider Beine ein, die vermutlich durch Beizung des Vaso¬ 
konstriktorenzentrums infolge der verringerten Hirndurchblutung 
bedingt und augenscheinlich als reparotischer Vorgang des Orga¬ 
nismus aufzufassen war. Ob nicht auch eine Erregung des Vagus¬ 
zentrums mit dabei war, läßt sich infolge Zusammentreffens zu 
vieler Komponenten schwer ermitteln. Da der Puls aber damals 
in Ruhe trotz der schlechten Kreislaufverhältnisse um 70 schwankte, 
ist eine derartige Annahme nicht unstatthaft. 

Damit wäre auch hier die Möglichkeit einer direkten oder 
indirekten Vaguswirkung als auslösendes Moment bei der Ent¬ 
stehung der Flimmerarhythmie gegeben. Interessant ist es, daß 
bei dieser Patientin Digipurat in geringeren Gaben nützlich war, 
zweifellos deswegen, weil es die Herzkraft und damit auch die 
ganze Zirkulation besserte, während dagegen größere Dosen in¬ 
folge des vagusreizenden Effekts die Unregelmäßigkeit förderten 
(cf. Edens (1) S. 73). 

Dieselbe Beobachtung bezüglich der therapeutischen Beein¬ 
flussung des Vorhofflimmerns haben wir noch wiederholt bei einem 
anderen Patienten gemacht. 


Fall VI. Es war dieB ein junger Drogist von 28 Jahren mit einer immensen 

_ . /6,2 X I2,0i , _ , . , 

Herzerweiterung | ^ ^ I auf Grand eines schweren kongenitalen 


Vitiums, das sich autoptisch als weitgeöffnetes Foramen ovale herausstellte. 
Der Blutdruck betrug 10ö/ti5 mm üg. Bei seiner Einweisung wurde 
zugleich mit Infarktbildung im rechten Oberlappen die Herztätigkeit 
ziemlich plötzlich unregelmäßig wie bei Arbythmia perpetua. Auf Stimu- 
lantien und vorsichtige Digitalisierung gingen die Lungenerscheinungen 
innerhalb ca. 10 Tage zurück und der Puls wurde wieder langsamer und 
völlig regelmäßig (Kurve 11 a). Erst einen Monat später, nachdem sieb 
Pat. über den unerwarteten Tod seines Bruders sehr aufgeregt hatte, 
stellte sich fast unmittelbar nach Empfang der Nachricht wieder 
Vorhofflimmern ein (Kurve 11b) und schwand wie das erste 
Mal auf eine Behandlung mit mittleren Digitalisdosen, 
denen etwas Physostigmin hinzugefügt wurde, innerhalb mehrerer Tage. 
Nach etwa 7 Wochen im Anschluß an eine sehr heftige Aus¬ 
sprache mit einem anderen Kranken bekam Pat. neuer- 
dingB die frühere Rhythmusstörung, welche von einer Minuten¬ 
frequenz von 120 begleitet war. Diesmal wurde aber auf die gleiche 
Therapie die Herzunregelmäßigkeit nicht mehr umgestimmt und ein Ver- 
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such mit größeren Gaben von Physostigmin drückte zwar die Pulsfrequenz 
rascher als gewöhnlich herunter, machte aber aus dem groben Flimmern 
eher ein feinwelliges Wogen. 



a b 


Kurve 11. Pat. Nr. 6. a) Während regelmäßiger Herztätigkeit (Abi. II». 
bl Während Flimmeranfalls (um 400 p. M ), im Anschluß an Aufregung. (Abi. I FI). 

Bei der elektrographischen Untersuchung der Herztätigkeit 
fand sich in den flimmerfreien Zeiten abgesehen von einer Ver¬ 
größerung der Vorhofschwanknng in Ableitung II und abwärts¬ 
gerichteten P-Zake in Ableitung III ein normales Bild. Während 
der Arhythmie zeigten die Vorkammern eine Frequenz von 300 bis 
400 und mehr p. M. Nach der Rückkehr zur Ruhe wurde wieder¬ 
holt. eine Neigung zu aurikulären Extrasystolen beobachtet. Die 
Ventrikelkomplexe blieben nicht immer gleich, insbesondere zeigten 
nach Umschlag aus der normalen Schlagfolge die Saitenausschläge 
nngleich hohe, verschieden gestaltete Initialschwankungen, gelegent¬ 
lich sogar vollkommen atypische Formen, welche auf einen wech¬ 
selnden Erregungsablauf hindeuteten. Die Zahl der Kammerkontrak¬ 
tionen schwankte dabei zwischen 90 und 160 in der Minute. 

Ein ausgesprochener positiver Venenpuls ließ sich im Sphygmo- 
phlebogramm nicht feststellen, dagegen eine verstärkte präsystolisch- 
systolische Füllung der Venen. Waren die Oszillationen der Vor¬ 
höfe etwas langsamer, so wurden manchmal zur Zeit der Kammer¬ 
systole ziemlich hohe Wellen nach Art der sog. Pfropfungswellen 
sichtbar. 

Also auch hier bis zum definitiven Festsetzen der Flimmer- 
arhythmie in den, wie es sich bei der einige Monate später vor¬ 
genommenen Autopsie herausstellte, stark gedehnten Vorhöfen mehr¬ 
maliges vorübergehendes Überhandnehmen dieses unzweckmäßigen 
Kontraktionsmechanismus nach Lungeninfarkt und psychischen Er¬ 
regungen. Während bei dem ersten Anlaß die mit starker Be¬ 
teiligung der Pleura einhergehende Zirkulationsstörung in der 
Lunge sehr wohl als hinreichender Vagusreiz imponiert, ist die 
Art und Einwirkung der nervösen Komponente bei der emotio¬ 
nellen Auslösung des Flimmerns, wie wir später noch sehen werden, 
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weit komplexerer Natur. Vorderhand sei nur ausdrücklich betont, 
daß nervöse Einflüsse imstande waren bei einem keineswegs neuro* 
pathischen Individuum mit schwer geschädigtem Herzen einen der¬ 
artigen Effekt am Vorhof zu erzielen. 

3. Diskussion der Ergebnisse. 

Die in den angeführten Fällen gesammelten Erfahrungen lassen 
einige Tatsachen, welche für das Verständnis des Wesens und der 
Entstehung der Arhythmia perpetua von prinzipieller Bedeutung 
erscheinen, klarer und plastischer als es bis jetzt möglich war, 
vortreten. 

Fürs erste lehren sie, daß die durch das Vorhofflimmern be¬ 
dingte Herzunregelmäßigkeit, die klinisch vollkommen mit Recht 
eine besondere Kategorie unter den Arhythmien bildet, unter 
Umständen fließende Übergänge zu anderen Gruppen, wie Extra- 
systolie und paroxysmale Tachykardie, zeigt. Fall 1 und 2 mit 
ihrem häufigen Schwanken zwischen Vorhofflimmern und der beiden 
letzteren Arhythmietypen sind beredte Beispiele solcher verwandt¬ 
schaftlicher Beziehungen. Speziell Vorhofextrasystolen und grob¬ 
welliges Flimmern von einer Frequenz von 350—450 p. M., das 
man jetzt meist Flattern nennt, wechseln leicht miteinander ab, 
wobei der Umschlag von einem Kontraktionsmechanismus in den 
anderen gewöhnlich unmittelbar, seltener auf dem Umwege über 
normale Herztätigkeit erfolgt. Aber auch feineres Flimmern 
(500—600 p. M.) entwickelt sich hier und da sukzessive aus einer 
aurikulären Extrasystolie, was ja nicht weiter wundernimmt, da 
nach den Tierexperimenten von Roth berge r und Winterberg (23) 
Flimmern und Flattern als verschiedene Stufen eines und des¬ 
selben Vorgangs anzusehen sind. Es ergibtsi'ch daraus mit 
großer Wahrscheinlichkeit die Tatsache, daß ver¬ 
frühte Kontraktionen der Vorkammern und das 
Flimmerphänomen wesensgleiche Erscheinungen sind, 
ein Gedanke, der auf Grund einschlägiger Beobachtungen 
schon mehr oder minder deutlich von Wenckebach, 
Hoffmann, Edens und anderen Klinikern ausgesprochen 
wurde. Noch früher wurde auf diese Wesensgleichheit von 
Hering (8) und Winterberg (28) hingewiesen, welche in ihren 
Versuchen am Säugetierherzen analoge Übergänge beobachteten. 

Von Winterberg (1. c.) wurde ein weiterer Punkt, der die 
Richtigkeit obiger Annahme darlegt, hervorgehoben und in über¬ 
zeugenden Kurven veranschaulicht, nämlich die prinzipielle Ähnlich- 
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keit der „postundulatorischen Pause“, wie dieser Autor das zeitliche 
Intervall zwischen dem Aufhören des Flimmern und Beginn dejr 
normalen Herzaktion nennt, und der postextrasystolischen, alias 
kompensatorischen Pause. Er fand unter anderem, daß die post* 
nndnlatorische Pause des Vorhofs fast ausnahmslos kürzer ist als 
die einer Vorhofperiode. Sie dürfte deshalb nicht auf eine Un¬ 
erregbarkeit des Herzmuskels gegenüber den normalen Leitungs¬ 
reizen zurückgeführt werden. Analog der Pause nach aurikulären 
Extrasystolen sei die postundulatorische Pause des Vorhofs bald 
unvollständig, bald kompensierend. Es könne also trotz Flimmern 
des Vorhofes die physiologische Reizperiode erhalten bleiben, was 
auf besondere Hindernisse, die der flimmernde Vorhof der Rück- 
leitnng antiperistaltischer Wellen an die Ursprungsstellen der Herz¬ 
reize entgegensetze, zurückzuführen sei. Diese seien wahrscheinlich 
in der dissozierten Aktion der flimmernden Muskulatur gegeben. 

Eine Nachprüfung dieser Angaben am Menschen ist vorder¬ 
hand, bei dem heutigen Stand unserer Methodik in demselben 
Umfang noch nicht möglich. Eine postundulatorische Pause ist 
im Elektrokardiogramm nicht hinreichend deutlich markiert, um 
sicher Schlüsse aus ihrer Länge ziehen zu können. Es ist aber 
auch diese Feststellung nicht unumgänglich notwendig, da die Be¬ 
rechnung der Zeit von dem Anfhören der durch das Flimmern 
unterbrochenen normalen Herztätigkeit bis zu ihrem Wiede^- 
auftreten, eine Zeit, in der die postundulatorische Pause mitenthalten 
ist, in demselben Sinne verwertet werden kann. 

Ich habe daraufhin einige wenige Kurvenausscbnitte, in welchen die 
Beobachtung eines kurzen Flimmeranfalls gelungen war — leider waren 
die meisten Paroxysmen zu lang, um zu den Berechnungen verwendet 
za werden — daraufhin untersucht. Die Ergebnisse dieser Untersuchung 
sind in folgender Tabelle zusammengestellt. 

Han ersieht daraus, daß das Vorhofdelirium in 2 Fällen (vgl. Nr. 1 
and 3) genau oder fast genau nach einem Multiplum des gerade geltenden 
Vorhofintervalls endet, daß also die pbyt>iologische Reizpeiiode ähnlich, 
wie in einzelnen Versuchen Winte rberg’s erhalten bleibt. Um dieses 
Erbaltensein der Periodik zu erklären, könnte man entweder aunehmen, 
daß die fibrillären Vorhofbewegungen durch das Wiedereinsetzen der in¬ 
folge einer Art Leitungshemmung unbeeinflußt gebliebenen monotopen 
Kontraktionswellen plötzlich gedämpft werden, was an sich auffällig wäre, 
oder daß zwischen dem Ende des Flimmerus und dem Beginn der normalen 
Vorboftätigkeit eine ausgleichende Pause eingeschaltet ist. Das regel¬ 
mäßige Vorkommen besonders langer Ventrikeliutervalle vor dem Ein¬ 
setzen geordneter Vorhofaktion, welche in unseren Kurven immer viel 
länger sind (manchmal um mehr als das Doppelte), als die durchschnitt¬ 
lichen Zeitwerte der Ventrikelschläge während des Flimmerns, aber auch 
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mehr betragen als das Mittel der rhythmischen Herzperioden, entscheiden 
zugunsten der letzteren Hypothese. Auch die Erfahrungen W int er¬ 
ber g’s machen die Deutung wahrscheinlicher. 
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In 2 anderen Beobachtungen weicht die Dauer des Flimmeranfalls 
von dem Vielfachen eines arteriellen Intervalls um mehrere 1 j^ it a b. Nach 
der Deutung von Winterberg würde hier die erste rücklaufende 
Flimmerwelle die Ursprungsstätte der Herzreize noch erregbar vorgefunden 
haben, während sich letztere in Nr. 1 und 3 schon refraktär verhielt. 
Damit stimmt auch die Tatsache überein, daß in Nr. 2 und 4 die Flimmer- 
dauer länger war, als das entsprechende Multiplum der Vorhofvolution, 
in anderen Worten, daß die ersten Flimmerreize eine neue Heizperiode 
einleiteten. 

Es scheinen also die oben diskutierten Feststellungen am 
Menschen die Hypothese Winterberg's zu stützen und durch 
die Bestätigung einer neuen Analogie die nahe Beziehung des 
Flimmerphänomens zu den extrasystolischen Arhythmien zu be¬ 
weisen. Die Tatsache hat nicht nür allgemeinphysiologisches, 
theoretisches Interesse, sie gibt auch einen Fingerzeig, in welchen 
Vorgängen ungefähr die Ursache der fibrillären Vorhofbewegungen 
zu suchen ist. Bei den Extrasystolen wird nach der zur Zeit 
gültigen Auffassung neben anderen, mehr exogenen Komponenten 
der erhöhten Reizbarkeit in vielen Fällen eine wichtige Rolle zu¬ 
geschrieben [vgl. Wenckebach (30) Seite 55, 56 und 59]. Wo¬ 
durch die Herabsetzung der Reizschwelle erzeugt wird, ist dabei 


1) Die Intervalle vor dem Flimmern wurden lediglich bis zur Ausführung 
des gleich deutlich werdenden Yagasdrucks ansgemessen. 5. Intervall nach 
Vagasdrnck Flimmern. 
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eine Frage für sich. Trifft aber diese Hypothese zu, so müssen 
wir in der erhöhten Reizbarkeit wahrscheinlich ebenfalls eine 
häufige Vorbedingung reversiblen Flimmerns ansehen. Für eine 
solche Annahme spricht außer den vorhin erörterten ständigen 
Übergängen das wiederholte Vorkommen von verfrühten Vorhof¬ 
kontraktionen nach Abflauen der Herzunregelmäßigkeit (Fall 1, 2 
und 6) manchmal auch einige Zeit vor ihrem Auftreten (Fall 1, 2 
und der später erörterte Fall 7). Ja, es kann sogar der Anfall 
der paroxysmalen Flimmerarrhythmie durch aurikuläre Extra¬ 
systolen inszeniert werden (vgl. Kurve 5). Über eine ähnliche 
Beobachtung berichtet Lasslett (13) in einer Mitteilung über 
Vorhof- und atrioventrikuläre Extrasystolie. Er sah bei einem 
24jährigen Manne, im Anschluß an einen Anfall von Vorhofflimmern 
gehäufte Vorhofextrasystolen auftreten, an die sich eine Bigeminie 
anschloß. Experimentell wurde der gleiche Befund in den schon 
wiederholt erwähnten Studien Winterberg’s (27) [S. 373] über 
das Herzflimmern. Dieser Forscher fand, daß das Physostigmin 
in größeren Dosen appliziert fibrilläre Bewegungen des Vorhofs 
anslöste, das durch Atropin beseitigt wurde. Nach Lähmung des 
Vagnseinflusses stellten sich aber gehäufte aurikuläre Extrasystolen 
ein. In analoger \tfeise erfolgten bei intravenöser Einverleibung 
mittlerer Mengen von Kalzium- und Strontiumsalzen zuerst ver¬ 
einzelte und gehäufte aurikuläre bzw. atrioventrikuläre Extra¬ 
systolen, dann flimmernde Vorhofbewegungen. 

Der Nachweis verfrühter atrieller Kontraktionen, 
die dem Vorhofdelirium vorangehen oder ihm folgen, 
kann demnach bei unseren 4 Patienten nicht als zu¬ 
fällige Komplikation angesehen werden, die mit der 
Erscheinung als solcher nichts zu tun hat. Vielmehr 
legt das Experiment wie auch die klinische Erfahrung 
den Gedanken nahe, daß beide Phänomene Folgen einer 
und derselben Zustandänderung des Myokards, nämlich 
einer Zunahme der Reizbarkeit sind und nur graduelle 
Unterschiede aufweisen. 

In welchen Momenten die Ursache für die Übererregbarkeit 
der Vorhofmuskulatur beim Flimmern zu suchen ist, dafür haben 
wir in unseren Fällen ebensowenig sichere Anhaltspunkte wie bei 
der Entstehung der Extrasystolen. Bei dem letzten Patienten und 
einer noch zu erwähnenden Beobachtung ist sie wohl hauptsächlich 
in einer anhaltenden starken Überdehnung der Wandung zu suchen. 
In anderen Fällen mag die Ausweitung, welche in der anfallsfreien 
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Zeit nicht bestand, durch eine im Anschluß an das seelische Trauma 
hervorgerufenen Tachykardie und die damit verbundene Stauung 
in den supraventrikulären Abschnitten infolge der verschlechterten 
Entleerung bedingt sein. Vielleicht ist dies der Umweg, auf dem 
eine psychische Sympathikusreizung die Auslösung des Vorhof¬ 
flimmerns auch indirekt mitveranlaßt. Eine solche Auffassnng paßt 
gut zu der Tatsache, daß Digitalis vermöge ihrer verlangsamenden 
und kreislaufbessernden Komponenten hie und da die deletäre Über¬ 
flutung der Vorhöfe und dadurch auch des Flimmerns beseitigt. 
Hierher gehört möglicherweise auch die später zitierte Beob¬ 
achtung Wenckebach’s, sowie 2 Fälle von Edens (1). 

Bei den 2 ersten Individunen schließlich durfte die abnorme 
Reizbarkeit der Vorkammern und anderer Herzteile nur als die 
Folge einer allgemeinen neuropathischen Konstitution aufgefaßt 
werden. Inwieweit bei unserem Patienten auch zugleich kleine 
entzündliche oder sklerotische Prozesse in der arteriellen Muskulatur 
als Reizmomeute gewirkt haben, entzieht sich unserer Beurteilung, 
da 5 derselben noch leben und bei den 2 übrigen zur Autopsie 
gelangten eine genaue histologische Exploration noch nicht ab¬ 
geschlossen ist. 

Neben der gesteigerten Erregbarkeit der Vorhöfe wird bei der 
Sichtung der Ergebnisse die Aufmerksamkeit auf das zeitliche Zu¬ 
sammenfällen der Flimmerattacke mit dem Einsetzen einer mehr oder 
minder starken Vagusreizung gelenkt, zu der sich auch teilweise 
eine Erhöhung des Vagustonus hinzuaddiert. Äußerlich macht sich 
diese intensive Tätigkeit des Hemmungsapparates manchmal nicht 
besonders bemerkbar und würde vielleicht übersehen werden, wenn 
nicht einzelne Symptome und das allgemeine Verhalten der Patienten 
für eine solche Annahme sprächen. 

Im Fall 2 und 3 deuten die klaren Angaben der Patienten, 
daß ihren Anfällen regelmäßig eine Überhandnahme gewisser gastro¬ 
intestinaler Störungen, zu denen sie an und für sich neigten, wie 
Blähungen, Obstipation, Aufstoßen, Brechreiz und dgl. vorausgingen, 
mit ziemlicher Sicherheit auf einen derartigen Konnex. Man wird 
in dieser Meinung bestärkt durch den Umstand, daß die Patienten 
im Aufsein eine Pulsfrequenz von ca. 65 p. M. aufwiesen und, un¬ 
behandelt, auf Vagusdruck abnorm stark reagierten. Der nahe¬ 
liegende Einwand, daß es sich dabei vielleicht um eine mechanische 
Herzbedrängung z. B. infolge Flatulenz handeln könnte, wird durch 
die Beobachtung entkräftet, daß die Kranken auch ohne die letztere 
Erscheinung z. B. bei einfacher Magenverstimmung ihre Attacken 
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von Herzunregelmäßigkeit bekamen. Ein weiterer Beleg hierfür 
dürfte bei den Pat. Nr. 2 und 3 der Erfolg einer Behandlung mit 
Belladonna sein, welche die früher häufigen Paroxysmen von Arhyth¬ 
mie perpetua fast völlig unterdrückt bzw. sehr gemildert hat. 

Die Möglichkeit ebensolcher Vagusreize und einer gleichen 
Einwirkung auf das Herz liegt auch bei den Patienten Nr. 4 und 
fi vor, nur daß hier die betreffenden Impulse von einer shockartigen 
Pleurairritation (Pyopneumothorax, Infarkt) herrührten. 

Am augenfälligsten ist jedoch der Effekt einer Vaguserregung 
auf den Eintritt des Flimmerns in folgender Beobachtung zu sehen. 


Eine 44 jährige Kaufmannsfrau, die schon längere Zeit vorher wegen 
eines auf rheumatischer Basis entstandenen komplizierten Mitralvitiums 
draußen von verschiedenen Ärzten ohne rechten Erfolg behandelt wurde, 
ließ sich wegen der zunehmenden Atemnot und Bewegungsinsufficienz in 
die Straßburger Klinik aufnehmen. 

Hier wurde bei der starken cyanotischen Patientin, welche eine 
deutliche Herzvergrößerung nach rechts und vor allem nach links 
52 y 12 5 i 

| _ ) und mittelgradig^ Stauungserscheinungen zeigte, aus be- 

stimmten Gründen eine Digipuratbehandlung per Clysma, kombiniert mit 
Darreichung von Biuretin, eingeleitet. Längere Zeit jedoch machte sich 
nur die systolische Herzkomponente der Digitalis geltend, welche nach 
und nach ein Schwinden der Dekompensation zur Folge hatte. Interessant 
war, nebenbei bemerkt, bei der Patientin in der Zeit zu beobachten, wie 
bei Besserung der Zirkulation die vorher sehr starke Menstruation wieder 
schwächer uud von kürzerer Dauer wurde, eine Tatsache, auf deren 
symptomatische Bedeutung Erich Meyer (15) an der Hand dieses Falles 



a b 


Kurve 12. Pat. Nr. 7. a) Während normaler Herztätigkeit (in Abi. II). b) Nach 
Eintritt kleinwelligen Vorhofflimmerns im Anschluß an kräftige Digitalisierung. 

(Abi. III). 


und mehrerer anderer vor kurzem aufmerksam gemacht hat. Die diasto¬ 
lische Wirkung blieb nach einem kurzen anfänglichen Erfolg zunächst 
aus und stellte sich erst nach einer ziemlich energischen 3 wöchentlichen 
Medikation ein, wobei der Puls von 86—90 auf etwa 60 p. Min. sank. 
Dabei war der Puls vollkommen regelmäßig (Kurve 12a). Kaum war 
dies erreicht, als die früher seltenen Extraschläge, welche teilweise vom 
Ventrikel, aber auch vom Vorhof ausgingen und zeitenweise in Form 
?on Bigeminie auftraten, ziemlich rasch an Zahl Zunahmen und, von 
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einer allgemeinen Verschlimmerung (Kammervenenpuls, zunehmende Stau¬ 
ung, Ascites) gefolgt, irreversibles Vorhofflimmern sich festsetzte 
(Kurve 12 b). Der dadurch bedingten gewaltigen Kreislaufstörung erlag 
Patientin in kurzer Zeit. 

Bei diesem Fall mit schwerster Mitralstenose und enorm dik¬ 
tierten Vorhöfen bedurfte es demnach nur noch einer geringen causa 
motrix um ein Flimmern auszulösen. Solange bei der Digitalis¬ 
medikation die reine Vaguswirkung durch die herzkraftfordernde 
Komponente überkompensiert war, ging es der Patientin besser. 
Als aber erstere überhand nahm, führte d(e sich in Extrasystolen 
äußernde Übererregbarkeit der Vorhöfe in kurzer Zeit zum Flimmern. 
Es ist daher anzunehmen, daß der Mechanismus, der das Flimmern 
auslöst, bei der medikamentösen Einwirkung der gleiche ist, wie 
in den oben geschilderten Fällen, in denen unbeeinflußt von Medi¬ 
kamenten durch Besonderheiten des Krankheitsverlaufs (Pleura¬ 
irritationen, Reize vom Magendarmkanal) fibrilläre Vorhofbewegungen 
bedingt wurden. % 

Daß Digitalis unter bestimmten Umständen Flimmern zu verur¬ 
sachen vermag, ist hinlänglich bekannt. Schon 1911 beschrieb Ri hl 
(19) einen Fall, bei dem gegen Ende der Beobachtung auf Digitalis¬ 
darreichung eine bis dahin bestehende Vorhoftachysystolie in das 
Flimmern der perpetuierlichen Arhythmie überging. 1912 erschien 
dann eine Veröffentlichung von Lewis (14), in der er von der Um¬ 
wandlung von Vorhoftachysystolie in Arhythmia perpetua und 
zwar wieder nach Digitalismedikation berichtete. Auch Edens 
teilt in seiner überaus lesenswerten Monographie über Digitalis¬ 
behandlung (S. 56) einen Fall mit, in dem nach 2,8 g Digipurat 
innerhalb 7 Tage das bestehende Vorhofflattern in Flimmern um- 
schlug. In dieselbe Kategorie gehören die in der Literatur wieder¬ 
holt niedergelegten und auch von mir gemachten Wahrnehmungen 
[vgl auch Fahren kamp (2)], in denen durch mechanischen Druck 
auf den Vagus ein vorher grobwelliges Flimmern für einige Zeit 
abgeflacht und feinwellig wurde. Nach den Tierversuchen von 
Rothberger und Winterberg (22), in denen Flattern und 
Flimmern als wesengleiche Vorgänge befunden wurden, sind solche 
Übergänge gut verständlich, interessant ist es nur, daß auch sie 
durch Vagusreizung — hier auf elektrischem Weg*fe — entstanden. 
Ritchie (20) hat auf dem Kongreß für innere Medizin in London 
(1913) noch ein weiteres Analogon am Menschen für die experi¬ 
mentellen Ergebnisse der Wiener Autoren mitgeteilt, nämlich die 
Erfahrung, daß in manchen Fällen das Flimmerphänomen sich 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über Rückbildung der Arbytbraia perpetua. 185 

während normaler Herztätigkeit durch mechanische Vagusreizung 
anslösen läßt. 

Etwas Ähnliches konnte auch ich in Fall 2 beobachten. Einige 
Zeit nach Manifestwerden der durch deutlich verlangsamte Herz¬ 
aktion sich äußernden Erregung der Hemmungsnerven stellte sich 
ein kurzer Anfall von feinwelligem Vorhofflimmern ein (vgl. Nr. 4 
der Tabelle), der nach nicht ganz 12 Sekunden wieder einem ge¬ 
regelten Erregungsablauf Platz machte. Bei dem Patienten kamen 
allerdings solche Änderungen des Kontraktionsmechanismus an den 
Vorkammern auch sonst, ohne nachweisbare stärkere Einflüsse vor, 
hier jedoch spricht der Eintritt der fibrillären Bewegungen erst 
nach einer gewissen Latenzzeit und nachdem der Vaguseffekt seinen 
Höhepunkt erreicht hatte, sowie die kurze Dauer des Flimmer- 
paroxysmus dafür, daß die Reizung des Hemmungsapparates an 
der Anslösung des Phänomens wohl beteiligt war. 

Auffällig ist, daß ein anderes Mal die umgekehrte Wirkung 
durch Vagusdruck erzielt wurde, ln diesem Falle (vgl. Kurve 7) 
erfolgte während bestehenden Flimmerns zweimal auf mechanische 
Vagusreizung eine Unterbrechung desselben durch vorübergehend 
nomotopen vom Sinus ausgehenden Erregungsablauf, der sich in 
je zwei regelrechten Vorhof- (und Kammer-) Systolen ausdrückte. 
Über den gleichen Effekt eines Vagusdruckversuches berichtet 
Edens [(1) S. 76]. Leider gibt er nicht an, ob die normale Herz¬ 
tätigkeit daraufhin dauernd anhielt. Auch hierfür findet man ex¬ 
perimentelle Analogien in den Untersuchungen von Mac Wil¬ 
li am (25), Fische 1(4) und Philips (18), in denen Flimmern 
und Flattern durch Erregung des Hemmungsnerven aufgehoben 
wurde. Winterberg (26) bestätigt zwar die Angaben, betont 
aber ausdrücklich, daß diese Wahrnehmung einen speziellen Fall 
darstelle, der durch sehr starke Vagusreizung bedingt sei, und daß 
dieser depressorische Einfluß auf das Vorhofflimmern in der Regel 
kein definitiver sei.. Kurve 7 legt dar, daß der durch Winter¬ 
berg aufgestellte Satz auch für den Menschen volle Gültigkeit 
besitzt. 

Aus Vorstehendem ergibt sich demnach, daß die 
Erregung des Hemmungsapparates bei der Ent¬ 
stehung von fibrillären Bewegungen am Vorhof in 
vielen Fällen eine unleugbare und wichtige Rolle 
spielt. Toxische, mechanische sowie reflektorisch 
bedingte Vagusreizung vermochten unter bestimmten 
Bedingungen die Vorkammern zum Flimmern zu 
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bringen. Lähmung bzw. Schwächung der inhibitori- 
schen Impulse an den Endigungen der Vagusfasern 
mittels Belladonna (neben neutralisierenden Mitteln und 
Diätvorschriften, die indirekt in ähnlichem Sinne wirkten) brachte 
paroxystisch auftretende Vorhofdelirien für längere 
Zeit, anscheinend dauernd, zum Verschwinden. An¬ 
dererseits war mechanische und toxische Rei¬ 
zung (Digitalis, Physostigmin) der Hemmungs¬ 
nerven nicht imstande ein bestehendes Vorhofflim¬ 
mern zu toupieren oder nur ganz vorübergehend; im 
Gegenteil niedrige Grade von mehr oder weniger 
regelmäßigen Tachyrhythmien der Vorkammern 
gingen nach solchen Eingriffen in feinw-elliges 
Flimmern über. 

Es bleibt noch zu erörtern, welche Bedeutung psychischen 
Reizmomenten bei dem plötzlichen Auftreten von Arhythmia per- 
petua zukommt. Daß sie als auslösender Faktor zu bewerten sind, 
beweisen 3 der zitierten Fälle (Nr. 1, 2 und 6), es fehlen jedoch 
zunächst sichere Anhaltspunkte für die Erkennnng, auf welchem 
Wege es zu einem solchen Resultate kommt. Rein theoretisch be¬ 
trachtet dürften stärkere Eindrücke, die ihre Quelle in Sinnes¬ 
reizen oder geistigen Assoziationen haben, ihre Erregungswellen 
neben dem Zentralnervensystem auf beide autonome Systeme über¬ 
mitteln. Dabei wird zwar der Sympathikus- und Vagus- (Para¬ 
sympathikus-) Apparat zu gleicher Zeit in Reizzustand versetzt, 
meist stellt sich aber infolge einer angeborenen Veranlagung, die 
von manchen Autoren mit Sympathiko- bzw. Vagotonie bezeichnet 
wild, ein Überwiegen eines Systems ein, das sich in typischen 
Reaktionsäußerungen kundgibt. ■ 

In unseren Beobachtungen machte sich die durch geräusch¬ 
volles: Gehörwahrnehmen, durch Angstvorstellungen sowie Arger 
und Trauer ausgelöste psychische Erregung, soweit sich dies ver¬ 
folgen ließ, in einer deutlichen Tachykardie und nervösem Zittern 
bemerkbar, also in Symptomen, die mehr einer Sympathikusreizung 
entsprechen. Selbst wenn nichts hinzukäme, wäre möglicherweise, 
wie bereits früher erwähnt wurde, die beschleunigte Ventrikel¬ 
tätigkeit mit nachfolgender Verschlechterung seiner Pumparbeit 
und die damit verbundene Stauung in den Vorhöfen als ein neuer 
die Flimmerbereitschaft erhöhender Faktor anzusehen. Es darf 
aber nicht vergessen werden, daß daneben wahrscheinlich eine in 
ihrer Intensität nicht abschätzbare, weil durch den resultierenden 
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obigen Effekt verdeckte Vaguskomponente bestand [vgl. hierzu 
Ruthberger und Winterberg (22) S. 346]. Für ein aus 
irgendeinem Grunde empfindliches Herz ist nun ein Zusammen¬ 
wirken einer kombinierten Acceleransvagusreizung nicht gleich¬ 
gültig; Rothberger und Winterberg (L c.) haben tnämlicli 
unter geeigneten Versuchsbedingungen gefunden, daß die, Hinzu- 
addierung einer Acceleranserregung zu einer gleichzeitig hervor¬ 
gerufenen künstlichen Vagushemmung ein Flimmern der Vorhöfe 
und Kammern erzeugt, wobei anscheinend der Acceleranserregung 
derselbe Effekt zukommt, wie der direkten faradischen Erregung. 
Hering (9) der schon vor längerer Zeit (1905) Kammerflimmem 
dnrch Acceleransreizung befördert sah (7), stellt sich diesen Vor¬ 
gang so vor, „daß von der Vaguswirkung die negativ-ino- und 
dromotrope sich mit der positiv-chronotropen Komponente der 
Acceleranswirkung kombiniert und so das Einsetzen des Vorhof¬ 
deliriums“ begünstigt. „Da beide Nervenarten schon normaler¬ 
weise tonisch auf das Herz einwirken, ist es klar, daß zum Auf¬ 
treten des Flimmerns wenigstens noch ein Koeffizient hinzukommen 
muß, der z. B. in einer entsprechenden Stärke der Erregung jeder 
der beiden Nervenarten liegen kann.“ 

Hält man sich das alles vor Augen, so ist es verständlich, 
daß psychischen Reizen eine das Flimmern in hohem Maße be¬ 
günstigende Fähigkeit vielfach nicht aberkannt werden kann. 
Neben den vorhin angeführten eigenen Beobachtungen sprechen 
manche sonstige Angaben in demselben Sinne. Auf Seite 117 
seines Lehrbuches beschreibt Wenckebach (30) ganz kurz einen 
Fall, in dem eine alte herzgesunde Pfründnerin einige Zeit nach 
einer durch beleidigende Äußerungen verursachten Aufregung das 
typische Delirium cordis des Vorhofflimmerns mit den Erschei- 
nnngen schwerer Herzinsufficienz aufwies. Auf eine größere Gabe 
Digitalis verschwand dieser deletäre Mechanismus innerhalb 
24 Stunden. Auch ein schon erwähnter Patient von D. Ger¬ 
hardt^) 2. paroxystischer Fall S. 579] bekam seine Anfälle von 
Arhythmia perpetua auf seelische Erregungen. Unter den Fällen 
von A. Hoffmann (10) mit Paroxysmen von regelmäßiger oder 
unregelmäßiger Vorhoftachysvstolie, deren nahe Beziehungen zum 
Flimmern feststeheri, zeigen einige als auslösende Ursachen: 
Schreck, .Shock oder ähnliche affektbetonte Momente. 

Eine zum mindesten aktivierende Wirkung psy¬ 
chischer Traumen auf dem Wege der autonomen 
Nerven ist demnach bei der Entstehung vorüber- 
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gehenden Vorhofflimmern nicht zu leugnen. Ob sie 
allein, entsprechend einer kombinierten Vagus- 
aeceleransreizung des Experiments, Gasreichen, am 
einen Flimmeranfall hervorzurufen, läßt sich an 
Hand fieser Fälle nicht entscheiden. 

4. Schlußbesprechung. 

Fassen wir die wesentlichen Punkte unserer Ausführungen 
in einen Satz zusammen, so kommen wir zu folgendem Ergebnis: 
Bei einigen Beobachtungen reversiblen Vorhof¬ 
flimmerns, bei denen die Verwandtschaft zu anderen 
Unregelmäßigkeiten, speziell zu extrasystolischen 
Arhythmien nachgewiesen wurde, wurden als dis¬ 
ponierende bzw. auslösende Momente Übererregbar¬ 
keit der Vorhöfe, Vagusreizung und teilweise auch 
psychische Affekte festgestellt. Eine nennenswerte Aus¬ 
dehnung des rechten Vorhofes konnte nur in einem Falle ange¬ 
nommen werden. 

Auf Grund dieser Daten könnte man im allgemeinen für der¬ 
artige Fälle unter Zuziehung der eingangs erwähnten tierexperi¬ 
mentellen Resultate aus der nicht kleinen Zahl in Betracht zu 
ziehender Faktoren diese 2 als H a u p t koeffizienten in Diskussion 
bringen: 1. eine Erregbarkeitssteigerung der Vorhöfe 
als Folgezustand einer allgemeinen neuropäthischen Veranlagung 
oder einer starken seelischen Erregung, gestörter Kreislaufsver¬ 
hältnisse in den supraventrikulären Abschnitten u. dgl.; 2. eine 
Reizung des herzhemmenden Apparates bedingt durch 
Zufluß abnormer Impulse von seiten des gastrointestinalen und 
Respirationstractus, verlängerten Markes und anderer Stellen der 
cardialen Peripherie. Mit dem Zusammenwirken dieser zwei Mo¬ 
mente, zu denen sich vermutlich in der Regel noch weitere sekun¬ 
däre hinzuaddieren, ließe sich wahrscheinlich das Zustandekommen 
des vorübergehenden Deliriums meistens erklären. 

Es drängt sich daraufhin die Frage auf: haben diese ursäch¬ 
lichen Faktoren auch für das Gros der Beobachtungen von Vorhof¬ 
flimmern Gültigkeit oder müssen sie sich auf die hier erörterten 
Formen beschränken; in änderen Worten, unterscheiden sich beide 
Typen so prinzipiell voneinander, daß derartige Analogieschlüsse 
unzulässig wären. Bei unvoreingenommener Untersuchung dürfte 
man die Überzeugung gewinnen, daß zu einer Trennung der 
klassischen anhaltenden Arhythmia perpetua und ihrer paro- 
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mtischen bzw. vorübergehenden Abart keinerlei Anlaß vorliegt. In 
ihren Erscheinungen sind sich beide Gruppen vollkommen gleich; 
sie äußern sich elektrographisch genau in der nämlichen Weise, 
bedingen auch dieselben klinischen Symptome und subjektiven Be¬ 
schwerden. Die einzige Abweichung, welche darin besteht, daß 
die eine Form sich wieder zurückbildet und Arzneien gegenüber 
nicht so refraktär verhält, ist darauf zurückzuführen, daß die das 
Flimmern veranlassenden Teilkomponenten einzeln oder insgesamt 
in ihrer Intensität schwanken und das definitive Einnisten des 
abnormen Mechanismus weniger begünstigen. 

Verhält es sich aber wirklich so, dann ist es vielleicht mög¬ 
lich die vorhin entwickelten Anschauungen auf die gewöhnliche 
und seit Einbürgerung graphischer Untersuchungsmethoden als 
recht häufige Komplikation verschiedenartiger Herzerkrankungen 
befundene Art der Flimmerarhythmie zu übertragen und »damit 
die Frage nach ihrem Entstehungsmechanismus präziser zu fassen, 
als es der augenblickliche Stand der einschlägigen Literatur ge¬ 
stattet. Die jetzigen Angaben darüber sind, wie bereits eingangs 
erwähnt, ziemlich vag gehalten und beschränken sich größtenteils 
auf die Aufzählung derjenigen Zustände, bei denen Vorhofflimmern 
angetroffen wird. Am eingehendsten haben sich in den letzten 
3 Jahren Gerhardt (5) und Hering (9) mit diesem Problem be¬ 
schäftigt. Ersterer ist der Ansicht, „daß nicht immer ein einheit¬ 
liches Moment der Arhythmia perpetua zugrunde liege, sondern 
daß mancherlei Einflüsse zu ihrer Entstehung Zusammenwirken“. 
„Unter ihnen scheint am wichtigsten die Dilatation des rechten 
Vorhofs, nächstdem Veränderungen des Sinusknotens.“ „DaßNerven- 
einfliisse die Arhythmia perpetua auslösen, ist nach den klinischen 
Erfahrungen für die große Mehrzahl der Fälle nicht wahrschein¬ 
lich; dazu ist die Kombination der Arythmia perpetua mit De- 
bilitas cordis doch zu häufig, die mit Herz- oder allgemeinen Neu¬ 
rosen zu selten.“ Hering (1. c. S. 2097) hält nach eigenen ex¬ 
perimentellen Erfahrungen zwei Umstände für zum Flimmern dis¬ 
ponierend: die Ausdehnung eines Herzabschnittes und die 
Dyspnoe, wozu auch lokale Gewebsdyspnoe durch Thromben und 
Embolien der Coronargefäße sowie Änderungen im Salzgehalt des 
Blutes und des Herzens hinzuzurechnen seien. Ferner disponiere 
»och Vaguserregung zu fibrillären Bewegungen so z. B. nach Digi¬ 
talisdarreichung. 

Nach diesen hervorragenden Kennern der Herzpathologie 
nimmt mithin die Ausweitung der Vorkammern unter den Fak- 
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toren, die eine Flimmerbereitschaft schaffen, die erste Stelle ein. 
Ohne die Häufigkeit des letzteren Befundes, die wir nur bestätigen 
können, irgendwie anzufechten, möchten wir darauf hinweisen, daß 
in manchen Fällen der Schluß, die autoptische Feststellung stehe 
im unbedingten Zusammenhänge mit dem intra vitam wahr¬ 
genommenen Flimmern, nicht zwingend ist. So manche Patienten 
— diese Erfahrung haben wir nicht so selten bei Kriegsteil¬ 
nehmern gemacht — bekommen ihr Flimmern zu einer Zeit, wo 
die Ventrikel und Vorhöfe eine eben sichtbare Vergrößerung zeigen. 
Die schließlich nach einem jahrelangen relativen Wohlbefinden bei 
der Sektion gefundene Vorhofdilatation ist zwar allerdings, wie 
Gerhardt (1. c.) mit Recht betont, nicht auf die fibrillären Be¬ 
wegungen zurückzufiihren, da der flimmernde Vorhof im Experi¬ 
ment keineswegs überdehnt ist, wohl aber auf den durch das 
Flimmern gestörten Pumpmechanismus, der auf dem von Wencke- 
bach (30) so überzeugend geschilderten Wege allmählich eine zn- 
nehmende Stauung in allen Herzabschnitten und die letale Insuf- 
ficienz bedingt. Daraus ergibt sich, daß das Vorhofsdelirium nicht 
immer eine Art Endzustand darstellt, darum auch nicht notwendig an 
die Muskeldehnung gebunden zu sein braucht und daß die Re¬ 
vision des wahren Verhältnisses der beiden Phänomene zueinander 
nicht so sehr Sache des pathologischen Anatomen, wie des Klinikers 
bzw. des Röntgenologen ist. 

Die teilweise Unabhängigkeit des Flimmerns von der Vorhof¬ 
dilatation als solcher spricht dafür, daß es sich bei dem un¬ 
zweckmäßigen Kontraktionsmechanismus der Vorkammern um eine 
Zustandsänderung der Muskulatur handelt, die wohl durch Dehnung 
hervorgerufen wird, dadurch sogar bei weiten am häufigsten, aber 
auch andere Momente zur Ursache haben kann. Eine solche Zu¬ 
standsänderung dürfte wohl entsprechend unseren Erfahrungen bei 
reversiblem Vorhofflimmern in einer Übererregbarkeit der Mus¬ 
kulatur zu suchen sein. Die Annahme einer Erniedrigung der 
Reizschwelle paßt auch am besten zu dem experimentellen Tat¬ 
sachenmaterial, nach dem das Flimmern sich beseitigen läßt, wenn 
man die Reizbarkeit des Herzens durch vorsichtige Abkühlung und 
ähnliche Manipulationen herabsetzt [vgl. F. B. Hofmann (10) 
S. 239]. Sie erklärt zugleich die Verschiedenheit und Ungleich¬ 
mäßigkeit der bisher neben der Überdehnung nachgewiesenen patho¬ 
logisch-anatomischen Veränderungen, wie entzündliche Herde, skle¬ 
rotische und schwieligentarte Bezirke und dgL, welche alle durch 
ihre dauernde Reizwirkung im Stande sind eine Erregbarkeit«- 
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Steigerung zu bewirken. Andrerseits macht sie verständlich, daß 
alle Momente, welche zu einer Schwächung, bzw. Lähmung der 
normalen Sinustätigkeit führen, wie Ödeme, Verfettung, Nekrose 
des Sinusknotens die Bildung heterotroper Impulse an unter¬ 
geordneten snpraventrikulären Stellen begünstigen und so indirekt 
die Reizbarkeit der Vorkammern erhöhen. Es muß auch darum 
eine starke Erregung des Vagus, wie sie z. B. durch zu energische 
Digitalisierung erzielt wird, deletär auf nicht mehr intakte Vorhöfe 
einwirken, indem sie die Funktion des Sinus ausschaltet und damit 
die Disposition zum Flimmern erhöht. 

Auf diese Weise wären alle von den pathologischen Anatomen 
nnd Klinikern bei der Arrhythmia perpetua bisher gefundenen 
Veränderungen zwanglos unter einem Gesichtspunkt vereinigt 
jede von ihnen kann anscheinend, sofern sie zu einer Übererreg¬ 
barkeit führt, selbständig zur Auslösung fibrillärer Bewegungen 
beitragen, wobei der angeborenen Veranlagung eine in ihrer In¬ 
tensität nicht, sicher zu beurteilende Bedeutung zukomrat. 

Damit sind die Beziehungen organischer Läsionen zu dem 
Problem der Entstehung des Vorhofdeliriums im wesentlichen er¬ 
ledigt. Wie steht es nun aber mit der als 2. Hauptkoeffizient bei 
den Fällen reversiblen Flimmerns bezeichneter Vaguserregung? 
Hier wird eine Stellungsnahme weniger leicht, da die sichtbaren 
Substrate dieser Erregung weit flüchtiger sind und sich vom 
Kliniker nur teilweise in faßbarer Form darstellen lassen. Daher 
anch die reservierte bzw. abweisende Haltung, die viele ernsthafte 
Forscher in diesem Punkte bewahren. So äußert Wenckebach 
[(30) Seite 116]: „ein besonderer Einfluß des Nervensystems auf 
das Entstehen des Vorhofflimmerns ist klinisch nicht mit Sicherheit 
festzustellen“. D. Gerhardt (1. c.) hält sogar aus vorhin zitierten 
Gründen nervöse Momente für nicht wahrscheinlich. Nur Hering 
(9) ist geneigt solche in Form einer Vaguserregung anzunehmen 
und erwartet, daß sie entweder direkt oder durch Vermittlung der 
Dyspnöe zustandekommt und sich mittels ino- bzw. dromotroper 
Inhibition geltend macht. 

Daß der Hemmungsapparat auf Umwegen, mittels Ausschaltung 
der normalen Ursprungsstätte der Herzreize, Flimmern fördern 
kann, haben wir bereits erwogen. Sicherlich liegt jedoch in der 
Mehrzahl der Fälle ein kräftiger elementarer Effekt des Vagus¬ 
systems vor, der die Entstehung schneller Oszillationen des Vorhofs 
begünstigt. Am Menschen ist dies daraus ersichtlich, daß nach 
Druck auf den Stamm des Nerven oder Digitalisdarreichung die 
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früher groben mehr als Tachysystolie (Flattern) imponierenden 
Zacken sich za feinwelligen SaitensGhwanknngen umwandeln. 

Auch die auf Seite 185 erörterten Erfahrungen, aus denen unter 
anderem hervorgeht, daß die Vagusreizung die fibrillären Be- 
wegungen in der Regel nicht unterdrückt und wenn sie sie unter¬ 
drückt, es dann nur vorübergehend tut. bestärken in dieser 
Annahme. 

Es ist zuzugeben, daß eine solche Feststellung zunächst be¬ 
fremdet und überdies nur schwer zu verstehen ist. Glücklicher¬ 
weise findet sie ihre volle Bestätigung und Stütze in den Versuchen 
von Williams, Knoll, Winterberg und vor allem in den zu 
Anfang geschilderten Tierexperimenten von Rothberger nnd 
Winterberg, welche vor mehr als 3 Jahren zu den gleichen 
Resultaten wie wir gelangten. Nach eingehender Analyse der bei 
dieser Frage zu berücksichtigenden Möglichkeiten präzisieren die 
genannten Autoren ihren ‘Standpunkt bezüglich des Mechanismus 
einer solchen Vaguswirkung folgendermaßen: Das Wesen des 
Flimmerns beruht wahrscheinlich in einer hochgradigen Verkürzung 
der Refraktärperiode, wodurch sehr rasch aufeinander folgende 
Kontraktionen mit einem minimalen mechanischen Eflekt möglich 
werden; alle Mittel, welche die refraktäre Phase verkürzen und 
verlängern, beeinflussen auch entsprechend das Flimmern. Nun 
bedingt aber nach den Erfahrungen von Rouget, Walter. 
0. Frank, Samoiloff die elektrische und toxische Erregung 
des Vagus eine bedeutende Verringerung der Refraktärzeit, so daß 
im Muskarinzustande sogar echter Tetanus des Herzens erzielt 
werden kann. Aus diesem Parallelismus ergäbe sich mit einigem 
Vorbehalt die Folgerung, daß der eigentliche Effekt der Vagus¬ 
erregung mit der abnormen Beeinflussung der Ablaufzeit der Er¬ 
regung im Zusammenhang steht. 

Versucht man vorstehende Anschauung auf die Klinik der 
Arhythmia perpetua zu übertragen, so stellt sich einem derartigen 
Analogieschluß zunächst ein prinzipielles Bedenken entgegen. Man 
könnte nämlich einwenden: Liegen denn wirklich dem menschlichen 
Vorhofflimmern dieselben Voraussetzungen zugrunde, unter denen 
es experimentell bei Tieren erzeugt wird, d. h. kann bei Menschen 
eine Reizung von derselben Intensität und von so langer Dauer 
bestehen, bejahendenfalls, warum macht sie sich sonst nicht iigend- 
wie bemerkbar? Hierauf ist zunächst zu bemerken, daß nach den 
Beobachtungen von Winterberg (26) bei stärkerer faradiscber 
Beizung geringe, vorher unwirksame, Erregungen des Vagus aus* 
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reichen, um Flimmern hervorzurufen, und umgekehrt. Es dürften 
demnach diese zwei Faktoren, welche wir als Hauptkoeffizienten 
bezeichnet haben, in einem gewissen Reziprozitätsverhältnis zu¬ 
einander stehen. Nun hat man es im Tierversuch mit gesunden, 
nicht übererregten Vorhöfen zu tun, dementsprechend muß hier die 
zum Hervorrufen von fibrillären Bewegungen notwendige Vagus¬ 
reizung relativ kräftig sein. Ähnlich verhält es sich wohl bei den 
reversiblen Formen der Flimmerarhythmie, in denen die Vor¬ 
höfe in der Regel nicht nachweisbar verändert sind. Auch hier 
steht zu erwarten, daß sich der Vagusanteil deutlich manifestiert 
was ja auch mit unseren Erfahrungen übereinstimmt. Beim 
Menschen mit anhaltender Arbythmia hingegen befindet sich 
infolge der häufig anzutreffenden Vorhofüberdehnung oder anderer 
in ihrer Wirkung gleichwertiger Veränderungen das Myokard in 
einem Zustande starker Übererregbarkeit, so daß die vom Hemmungs¬ 
apparat gelieferte Komponente naturgemäß viel weniger aus¬ 
gesprochen zu sein braucht. Außerdem — und das ist die Erklärung 
dafür, daß ein effektiv kräftiger Impuls des Hemmungsnerven am 
Herzen sich äußerlich nicht notwendigerweise zu dokumentieren 
hat — ist die Zunahme der Vaguserregung wohl gewöhnlich keine 
absolute, sondern nur eine relative, die jedoch durch die von 
Hering (1. c.) mit gutem Grund hervorgehobene Gewebsdyspnoe 
in den gestauten und schlecht ernährten Vorhöfen sensibilisiert 
wird. Infolge der Asphyxie stellt sich dann eine lokale Erregung 
der Vagusendapparate ein, so daß noch im Bereiche des Normalen 
schwankende unterschwellige Reize eine starke, das Flimmern be¬ 
günstigende und unterhaltende Wirkung entfalten können. Im 
Gegensatz zu dieser peripheren Dauerreizung scheint die zentrale, 
psychisch bedingte Vagusreizung, wie sie bei den paroxystischen 
Typen ins Auge gefaßt wurde, einen mehr passageren, vor¬ 
nehmlich auslösenden Einfluß zu besitzen. Vielleicht kommt einer 
kurzdauernden solchen zentralen Vaguserregung, manchmal auch bei 
den organisch bedingten Formen (durch Vorhofüberdehnung usw.) 
eine gewisse Mitwirkung zu. Hat sich aber der unzweckmäßige 
Kontraktionsmechanismus einmal in den Vorhöfen festgesetzt, so 
ist es sehr schwer den circulus vitiosus, der durch die mittelbare 
Abhängigkeit der fibrillären Bewegungen von der ungenügenden « 
Durchblutung geschaffen wurde, zu durchbrechen; deswegen pflegen 
auch stark dekompensierte Patienten ihr Flimmern nicht mehr zu 
verlieren. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin, l *J(». Bd. 18 
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Zusammenfassung. 

Die vorstellenden Ausführungen lassen sich in folgenden Sätzen 
resümieren. 

1. Die bei der „reversiblen“ Abart der Arhythmia perpetua 
beobachteten, manchmal anhaltenden Übergänge zwischen paroxy- 
stisch auftretendem grobem (Flattern) und feinem Vorhofflimmern 
einerseits und aurikulären Extrasystolen andererseits sprechen für 
innige Beziehungen der beiden Rhythmusstörungen zueinander. 

2. Diese Verwandtschaft, die sich nach unseren Erfahrnngen 
auch am Menschen neben anderen Momenten in der Wesens¬ 
gleichheit der „postundulatorischen“ und „postextrasystolischen“ 
Pause (Winterberg) äußert, legt den Gedanken nahe, daß beide 
Erscheinungen als Folge einer gleichen Zustandsänderung der 
Vorhofmuskulatur, nämlich einer Zunahme ihrer Reizbarkeit an¬ 
zusehen sind. 

3. Bei der Entstehung der „reversiblen“ Formen von Arhythmia 
perpetua spielt die reflektorisch, psychisch oder auch toxisch be¬ 
dingte Zunahme der Vaguserregung eine wichtige Rolle. 

4. Psychische Reize können auf dem Wege der autonomen 
Nerven eine aktivierende Wirkung auf das Zustandekommen der 
vorübergehenden Formen von Vorhofflimmern ausüben. 

5. Als regelmäßige Hauptfaktoren des reversiblen Flimmerns 
kommen im wesentlichen die unter 2 und 3 genannten Momente 
in Frage, nämlich eine Übererregbarkeit der Vorhofmuskufatur und 
eine Zunahme der Vaguserregung. 

6. In Anbetracht der Tatsache, daß andauerndes Flimmern 
von dem reversiblen sich prinzipiell in nichts unterscheidet, läßt 
sich diese Anschauung mit einigem Vorbehalt auch auf den ersteren 
Typus übertragen. Während jedoch bei der gewöhnlichen Form 
die durch Vorhof Überdehnung oder sonstige Veränderungen ge¬ 
schaffene Übererregbarkeit meist im Vordergründe steht, überwiegt 
bei den vorübergehenden Formen mehr der nervöse Faktor. 
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Aus der medizinischen Abteilung der Allgemeinen Poliklinik in Wien 
(Professor Dr. J. M a n n a b e r g). 

Beiträge zur klinischen Konstitntionspathologie. I. 

, Habitus und Morbidität. I. 

Von 

Dr. Julius Bauer. 1 ) 

(Mit 8 Abbildungen.) 

Der Frage nach den Beziehungen zwischen den äußeren Kenn¬ 
zeichen der individuellen Körperverfassung, d. i. dem Habitus, und 
der Häufigkeit bestimmter Erkrankungen, d. i. der Morbidität, ist 
in der neueren Medizin nicht gerade viel Interesse entgegengebracht 
worden. Die Kenntnis des „Habitus phthisicus“ und „Habitus 
apoplecticus“ gehört schon zum Besitz der alten Ärzte und viel 
weiter sind wir in der Klinik der Erwachsenen über diese beiden 
nicht hinausgekommen. Die wesentlichsten Fortschritte in dieser 
Richtung danken wir Stiller, der die Morbidität des mit dem 
phthisischen identischen Habitus asthenicus verfolgte, und R. Stern, 
der „die körperlichen Kennzeichen der Disposition zur Tabes“ 
studierte. Für Stiller allerdings war nicht gerade der Habitus 
allein das Charakteristische seines „Morbus asthenicus“, in dem er 
allmählich nahezu alles aufgehen ließ, was irgendwie von der Kon¬ 
stitution des Normalmenschen abwich. Damit büßen aber seine 
Untersuchungen in bezug auf unsere präzise Fragestellung sehr viel 
an Wert ein und schließen sich an jene v. Neusser's über den 
„Status thymico-lymphaticus“, Math es’ über den „asthenischen 
Infantilismus“ tder Stoerk’s über den „Lymphatismus“, welche 
Begriffe durchweg nicht reine Klassifikationen des Habitus dar¬ 
stellen. Diesbezüglich sei übrigens auf meine eingehende Darstellung 
dieser Verhältnisse verwiesen. 

Wollen wir untersuchen, ob und inwiefern zwischen Habitus 

1) Die Abbildungen stammen sämtlich aus .1. Bauer, Konstitutionelle 
Dispositionen zu inneren Krankheiten. J. Springer, Berlin liU7. 
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und Morbidität tatsächlich Zusammenhänge bestehen, so müssen 
wir uns vorerst eine Klassifikation der verschiedenen Erscheinungs¬ 
formen des Habitus zurechtlegen, eine Klassifikation, die womöglich 
von anderen Merkmalen der individuellen Körperverfassung absieht 
und nur deren äußerlich wahrnehmbare Kennzeichen berücksichtigt, 
.le mehr verschiedene Gruppen eines möglichst typischen und exakt 
definierbaren Habitus wir ungeachtet der zahllosen und fiießenden 
Übergänge voneinander abzugrenzen imstande sind, desto wert¬ 
vollere Ergebnisse versprechen unsere Untersuchungen. Beschränkten 
wir uns bloß auf eine Zwei- oder Dreiteilung, z. B. in große und 
kleine, in starke und schwache, 


in brünette und blonde oder in 
hypertonische, normaltonische 
und hypotonische Menschen 
(Tandler), in einen megalo- 
splanchnischen (apoplekti- 
schen) und mikrosplanch- 
nischen (phthisischen Habitus) 
(Viola), dann könnten wir 
von vornherein keine so be¬ 
friedigende Ausbeute erwar¬ 
ten, wie wenn wir eine de¬ 
tailliertere, mehr wesentliche 
Einzelheiten der äußeren 
Körperform berücksichtigende 
Systemisierung zur Grundlage 
wählen. Ich habe als diese 
Grundlage die Einteilung Si- 
gaud’s und seiner Schüler 
Chaillou u. MacAuliffe 
in vier Menschentypen, in den 
Ty pusrespiratorius, digestivus, 
muscularis und cerebralis und 
deren Mischformen gewählt, 
nicht als ob ich mit allen Be¬ 
gründungen und Schlußfolge¬ 
rungen dieser Autoren ein¬ 
verstanden wäre, sondern weil 
mir diese auf eingehendes 
Studium der äußeren Körper- 
form gegründete und vielfach 



Abb. 1. Typus respiratori»s. 
(Nach C h a i 11 o u und MacAuliffe. 
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auf die Erfahrangen und Beobachtungen des bekannten Pariser 
Kriminalisten Bertillon zurückgreifende Klassifikation des Habitus 
unabhängig von ihrer Nomenklatur für unsere Zwecke zurzeit am 
praktischesten und brauchbarsten erscheint. Schließlich ließe sich 
ja das Sigaud’sche System, ähnlich wie ein Koordinatensystem 
in der Geometrie, wenn uns die Anthropologen in Zukunft ein besseres 
zur Verfügung stellen, in ein solches transformieren. 

Nach den Darlegungen der genannten Autoren ist der Typus 
respiratorius gekennzeichnet durch eine besondere Entwicklung 
des Thorax sowie der der Respiration dienenden Abschnitte des 
Schädels und Gesichtes. Der Thorax ist auffallend lang, die 
untersten Rippen reichen nahezu bis an die Darmbeinschaufel 
/ heran, der epigastrische Winkel ist spitz, das Abdomen unver¬ 
hältnismäßig klein, der Hals lang. Die mittlere Gesichtspartie 
zwischen Nasenwurzel und Nasenbasis ist stark entwickelt, die 
Nase groß, entweder besonders lang und dann meist gekrümmt 
oder besonders breit, die Sinus maxillares und frontales sind weit 
und demgemäß ist auch der Abstand der Processus zygomatici 
groß, was dem Gesicht oft eine sechseckige Gestalt verleiht Die 
Vitalkapazität der Lungen ist auffallend groß. Die Mimik dieser 
Menschen soll sich namentlich in der mittleren Gesichtspartie ab¬ 
spielen und oft zu dauernden Stigmen daselbst in Gestalt von 
Falten und Runzeln führen. Die „Respiratoires“ werden vornehm¬ 
lich durch Nomadenvölker und Gebirgsbewohner repräsentiert. 
Die Semiten entsprechen zum großen Teil diesem Typus. Nach 
Chaillou und MacAuliffe sollen solche Menschen besonders 
empfindlich gegen Gerüche und schlechte Luft sein (vgl. Abb. 1 u. 5). 

Der Typus digestivus zeigt das unterste Drittel des Ge¬ 
sichtes besonders mächtig entwickelt, so daß der Abstand zwischen 
Nasenbasis und Kinn besonders groß ist und durch die weit aus¬ 
ladenden Unterkieferäste eine Pyramidenform des Gesichtes mit 
der Basis am Unterkiefer, der Spitze am Scheitel entsteht» Der 
Mund ist groß, das Gebiß regelmäßig, gut ausgebildet und erhalten, 
der Unterkiefer ist vorspringend, die Augen klein und mit fett¬ 
reichen Lidern versehen. Der Hals ist kurz, der Thorax breit aber 
sehr kurz, das Abdomen dagegen mächtig entwickelt, meist vorge¬ 
wölbt, mit Neigung zu Fettansatz in den abhängigen Partien. Der 
epigastrische Winkel ist stets stumpf, der Nabel sehr tief. Diese 
Individuen sind meist fettleibig. Unter den Eskimos ist der digestive 
Typus besonders häufig (vgl. Abb. 2 u. 6). 

Beim Typus muscularis ist der Schädel harmonisch ge- 
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formt, meist brachycephal, die drei Abschnitte des Gesichtes sind 
an Länge und oft auch an Breite einander gleich, so daß 
eine quadratische Form resultiert. Die Ansatzlinie des Kopf¬ 
haares verläuft meist in gerader Linie und bildet zu beiden Seiten 
einen rechten Winkel, während sie bei den Digestiven bogenförmig 
za sein pflegt und bei den Cerebralen in der Mitte der Stirn einen 
stampfen und zu beiden Seiten je einen spitzen Winkel formiert. 
Die Augenbrauen stehen tief, bilden eine fast gerade Linie und 
sind lang, wie überhaupt die Körperbehaarung und speziell der 
Bartwuchs besonders kräftig entwickelt zu sein pflegt. Der Rumpf 
ist gleichfalls ebenmäßig geformt, Thorax und Abdomen von ent- 




Abb. 3. Typus muscularis. 
(Nach Chaillou und MacAuliffe.) 
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sprechenden Proportionen, das Abdomen nicht vorragend, der epi- 
gastrische Winkel von mittlerer Größe, die Schultern breit und 
hoch. An den Extremitäten ist die scharfe Modellierung der 
Muskelbäuche und Sehnen bemerkenswert. Dem muskulären«Typus 
begegnet man bei Athleten, sehr häufig auch bei Verbrechern. 
Er entspricht übrigens dem klassischen Ideal der griechischen 
Schönheit. 0 h a i 11 o u und Mac A u 1 i f f e unterscheiden zwei 
Untertypen, einen langen und einen kurzen Type musculaire (vel. 
Abb. 3 u. 6). 

Der Typus cerebralis schließlich ist charakterisiert durch 

eine in einem gewissen Miß¬ 
verhältnis zu der zarten 
grazilen Gestalt stehende 
Schädelgröße, durch eine auf¬ 
fallend starke Ausbildung 
des Stirnabschnittes des Ge¬ 
sichtes, derart, daß das Ge¬ 
sicht die Form einer mit der 
Spitze nach abw r ärts gerich¬ 
teten Pyramide gewinnt, 
durch den oben schon näher 
bezeichneten Haaransatz, die 
im Bogen , verlaufenden 
Augenbrauen, die großen 
lebhaften Augen und die 
großen Ohrmuscheln. Die 
Extremitäten sind kurz und 
namentlich die Füße klein. 
Ist den Muskulären die Be¬ 
tätigung ihrer Muskulatur 
ein Bedürfnis, so könneu die 
Cerebralen psychischer bzw. 
cerebraler Erregungen nicht 
entraten, zu denen übrigens 
die französischen Autoren 
auch die Masturbation zählen. 
Die Cerebralen sind vor¬ 
wiegend die Vertreter der 
Intelligenz (vgl. Abb. 4 u. 5). 
Abb. 4. Typus o erebralis. SelbstveiStündlich weiß 

(Nach Ohailion und MacAnliffe.i Sigaud und seine Schüler. 
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Abb. r>. Typus cerebral is und respiratorius. 



Abb. n. Typus digestivns und muscularis. 


daß nur ein geringer Bruchteil der Menschheit sich zwanglos in eine der 
Rubriken einreihen läßt. Die überwiegende Mehrzahl der Menschen 
repräsentiert Übergänge und Mischformen und so sprechen denn 
auch Chaillou und MacAuliffe von einem Type musculo- 
digestive, c6r6bromusculaire. cerebrorespiratoire usw. Den Grund 
der Differenzierung des menschlichen Körpers nach den vier Rich¬ 
tungen hin sieht Sigaud in der Anpassung an die äußeren 
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Lebensbedingungen, an das Milieu. Chaillou und Mac Auliffe 
machen mehr nebenbei die Bemerkung, daß der respiratorische Typus 
der Menschen ganz besonders zu Erkrankungen der Atmungsorgane, 
zu Katarrhen, zum Asthma und Emphysem disponiere, der diges¬ 
tive Typus vorzugsweise an Magen-, Darm- oder Leberleiden er¬ 
kranke, der muskuläre Typus hingegen unter Rheumatismus in 
allen seinen Formen, unter Gelenk- und Knochenerkrankungen, 
Herzkrankheiten und Dermatosen zu leiden habe, während der 
cerebrale Typus die Migränösen repräsentiere, welche bei der ge¬ 
ringsten fieberhaften Erkrankung zu delirieren beginnen. Diese 
Behauptungen beruhen aber auf bloßer Empfindung und Speku¬ 
lation, eine exakte Beweisführung dafür sind die Autoren schuldig 
geblieben, zumal sie als Nichtkliniker gar nicht in der Lage 
gewesen wären, sie zu liefern. Wir werden im folgenden sehen, 
ob und wie weit die Behauptungen der französischen Forscher zu¬ 
treffend sind. 

Ich habe 2010 Menschen, die wegen verschiedener Leiden die 
medizinische Poliklinik aufsuchten, auf ihren Habitus hin nach den 
oben beschriebenen Grundsätzen untersucht und sie in die vier 
Sigaud’schen Gruppen einzureihen versucht. Mit Absicht wählte ich 
zunächst nur Männer, weil die Sigaud’sche Klassifikation beim 
weiblichen Geschlecht auf sehr viel größere Schwierigkeiten stößt 
als beim Mann. Irgendeine Auswahl der Patienten fand nicht 
statt. Es wurde einfach jeder, der zur Untersuchung kam, ohne 
Rücksicht auf sein Leiden oder auf andere Umstände registriert, 
denn nur auf diese Weise konnte ein einwandfreies Bild von der 
Häufigkeit der einzelnen Typen und von ihrer Beziehung zur 
Morbidität gewonnen werden. Es sei noch betont, daß sämtliche 
Patienten von mir persönlich untersucht und klassifiziert wurden, 
um eine verschieden wertige Beurteilung des Habitus zu vermeiden. 
Was die Diagnosenstellung bei unserem ambulanten Kranken¬ 
material anlangt, so muß hervorgehoben w'erden, daß wir durch 
Zuhilfenahme mannigfacher klinischer Untersuchungsmethoden 
(Untersuchung des Mageninhalts, des Stuhls, Röntgendurchleuch¬ 
tung, Wassermann, Blutdruckmessung, eventuell Sputum- und Blut¬ 
untersuchung usw.) eine möglichste Präzision zu erreichen trachten. 
Obwohl die Zahl der auf den Habitus hin untersuchten Männer 
erheblich größer ist als 2010, soll doch nur diese Zahl die Grund¬ 
lage sein für die Berechnung des Häufigkeitsprozentsatzes der ein¬ 
zelnen Habitustypen und Krankheitstypen, da nur diese 2010 Fälle 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beiträge zur klinischen Konstitutionspathologie. 1. 


203 


wahllos untersucht und registriert worden sind. Wo es sich darum 
handelte, das Häufigkeitsverhältnis der einzelnen Habitustypen bei 
gewissen Krankheitsformen fest^usetzen, dort wurden bei solchen 
Krankheiten, die unter den 2010 Fällen zu spärlich vertreten 
waren, eventuell noch weitere Fälle herangezogen, doch auch hier 
natürlich absolut wahllos und ohne Rücksicht auf den Befund in 
dem betreffenden Einzelfalle. Eine derartige Rücksicht wäre 
übrigens a priori ganz unmöglich gewesen, da ich ohne jede 
vorgefaßte Meinung diese Untersuchungen begann und mich erst 
bei der Berechnung der Tabellen durch die Resultate über¬ 
raschen ließ. 

Bei der Zuteilung zu einem der Typen ging ich mit möglichster 
Rigorosität vor, Dotierte stets lieber einen Mischtypus, wenn es 
kein ausgesprochen reiner Fall war, oder reihte ihn geradewegs 
in einen fünften Typus ein, den ich als u n b e s t i m m t e n T y p u s (?) 
bezeichnete. Bei Mischformen läßt sich in der Regel ein über¬ 
wiegender Grundtypus erkennen, so daß zum Beispiel die Kom¬ 
bination von muskulärem und digestivem Habitus teils ^.ls musculo- 
digestiv, teils als digestiv-muskulär notiert ist. Selbstverständlich 
gibt es da Grenzfälle genug, bei denen eine exaktere Analyse ver¬ 
sagt und subjektives Ermessen Spielraum gewinnt. Über je mehr 
Übung und Erfahrung in dieser Hinsicht man verfügt, desto geringer 
wird die Zahl solcher Fälle. Die Resultate der vorliegenden Studie 
lassen sich am besten an Hand von Tabellen darlegen. 

\ 

Tabelle I. 



Zahl der Fälle 

Prozentsatz der Fälle 

Typus respiratorius 

rein 

365 

18,2 

total’) 

867 

43,1 

Typus muscularis 

rein 

178 

8,9 

total 

478 

23,8 

Typus cerebralis 

rein 

79 

3,9 

total 

361 

18,0 

Typus digestivus 

rein 

77 

38 

total 

133 

6,6 

Typus ? 


171 

8.5 


1) In diese Rubrik fallen außer den reinen Typen noch sämtliche Misch- 
formen. bei denen der betreffende Typus, hier also der respiratorische deutlich 
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Tabelle I macht die Häufigkeit der einzelnen Typen bei unserem 
Wiener poliklinischen Krankenmaterial ersichtlich. Am weitaus 
häufigsten ist der respiratorische Typus, dem in der reinen Form 
fast jeder 5., in einer kombinierten oder reinen Form fast jeder 
2. Mann angehört. Rein muskulär ist nur jeder 11., vorwiegend 
oder rein muskulär jeder 4. bis 5.. rein cerebral jeder 25., rein 
oder kombiniert cerebral jeder 5. bis 6. Mann. Am seltensten be¬ 
gegnet man dem digestiven Habitus: nur jeder 26. bis 27. bzw. 
jeder 15. Mann weist ihn auf. 34,8 °; 0 der 2010 untersuchten Män¬ 
ner, also etwa jeder 3. ließ sich zwanglos in eine der vier Si- 
gaud’schen Gruppen einreihen. In 8,5% der Fälle konnten 
Kennzeichen eines bestimmten Typus Oberhaupt nicht festgestellt, 
eine Einreihung daher überhaupt nicht vorgenommen werden. Die 
übrigen 56.7% betrafen Mischformen mit deutlichem Überwiegen 
der Merkmale einer bestimmten Gruppe. Über das Häufigkeits¬ 
verhältnis dieser Mischformen, soweit sie Kombinationen von nur 
zwei Typen darstellen, gibt Tabelle II Aufschluß. 


Tabelle II. 


Zabld. . 0/ 

Fälle m /# 

Zahld. - a 
Fälle 1,1 0 

Typ. respir.-rauscul. 120 6,0 
Typ. muscul.-respir. 99 4,9 

Typ. respir.-cerebr. 80 4,0 

Typ. cerebr.-respir. 169 8.4 

Summe 219 10,9 

Summe 249 12.4 

Zabld. . 0/ 
Fälle In /o 

Zahl.d . o 
Fälle m 

Typ. respir.-digest. 1(58 8,4 
Typ. digest.-respir. 25 1,2 

Typ. museul.-cerebr. 4 0,2 

Typ. cerebr.-mnscul. 27 1,3 

Summe f 193 ! 9.6 

Summe 31« 1.5 

Zahld. ■ 0 

Fälle in 0 

Zahld. • „ 
Fälle 1B * 

Typ. mnscul.-digest. 137 6.8 
Typ. digest.-muscul. 12 0,6 

Typ. cerebr.-digest, 9 0.4 

Typ. di gest.-cerebr. 8 0,4 

Summe 149 7,4 

Summe 17 0.8 


überwiegt, also die respiratorisch-digestiven, respiratorisch-muskulären, respira¬ 
torisch-cerebralen und die komplexeren Mischformen, hei denen Merkmale dreier 
Typen vorhanden sind. 
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Tabelle II zeigt, daß die häufigste Kombination die des 
cerebralen mit dem respiratorischen darstellt, dann folgt die 
Kombination des respiratorischen mit dem muskulären, die des 
respiratorischen mit dem digestiven und die des muskulären 
mit dem digestiven Typus. Alle diese Kombinationen kommen bis 
auf die letzterwähnte häufiger zur Beobachtung, als etwa der reine 
muskuläre Typus. Sie sind in ihrem Exterieur gut charakterisiert. 
Bei der Kombination des cerebralen mit dem respiratorischen Typus 
handelt es sich um eine cerebrale Schädelform in Verbindung mit 
dem exquisit respiratorischen Stamm. In der Regel gibt dann die 
Konfiguration des Kopfes dem ganzen Individuum das Gepräge, so 
daß die Zahl der Cerebrorespiratorischen um mehr als das Dop¬ 
pelte die Respiratorischcerebralen übertrifft. Die Gruppe der respi- 
ratorisebmuskulären Individuen bedarf keiner weiteren Schilde¬ 
rung. Unter die Respiratorischdigestiven fallt auch eine Gruppe 
von Menschen, deren Schädelkonfiguration dem respiratorischen 
Typus entspricht, deren Stamm im ganzen auffallend lang und 
schmal gebaut ist, wobei der Thorax, selbst lang genug und mit 


Tabelle III. 



568 Fälle von 
Lungen tuber¬ 
kulöse aller 
Stadien 

Zuhl • ot 

der Fälle m '« 

111 Fälle 
schwerer, vor 
geschrittener 
Lungenphthise 

Zahl j n 0/ 

der Fälle ,n '* 

Prozent¬ 
zahlen von 
sämtlichen 
2010 Fällen 
zum Ver¬ 
gleich (vgl. 
Tab 1 nnd 2) 

Typ. respir. rein 

1 

155 

27,3 

52 

46,8 

18,2 

respir.-cerebr. *) 

46 

8.1 

13 

11.7 

4.0 

total -) 

822 

56,7 

74 

66,7 

43,1 

Typ. mnscular. rein 

15 

2.6 

1 

0.9 

8,9 

lnusenl.-revpir. 

21 

3,7 

2 

1.8 

4,9 

total 

49 

8,6 

4 

3.6 

23.8 

Typ. cerebr. rein 

24 

4,2 

7 

6,3 

3,9 

cerebr.-respir. 

96 

16,9, 

14 

12,7 

8.4 

total 

146 

25,7 

23 

20,7 

18,0 

Typ. digest. rein 

1 

0,2 

_ 

_ 

3.8 

digest.-respir. 

4 

0.7 

1 

0,9 

1.2 

total 

8 

1,4 

l 

0,9 

6,6 

Typ. ? 

48 

7,6 

9 

8.1 

8.5 


1) Von den Miachformen der Habitustypen ist der Übersichtlichkeit wegen 
in der Tabelle stets nnr der am zahlreichsten vertretene angeführt. 

2) Mit der gleichen Bedentnng wie in Tabelle 1. 
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spitzem epigastrischem Winkel, von dem langen nnd meist infolge 
der Schlaffheit der Bauchwandung etwas vorgewölbten Abdomen 
an Länge noch übertroffen wird. Diese Menschen sind mager und 
gehören wohl durchweg in die Gruppe der asthenischen Konstitutions¬ 
anomalie, haben also vom digestiven Habitus nur die Länge des etwas 
vorgewölbten Abdomens. Die asthenische Konstitutionsanomalie um¬ 
faßt außer dieser Gruppe noch Fälle des respiratorischen und cere¬ 
bralen Typus und deren Misjh formen. 

Wenn wir nunmehr zum eigentlichen Gegenstand unserer Er¬ 
örterungen übergehen, so erhellt aus Tabelle III das Häufigkeits¬ 
verhältnis der einzelnen Habitustypen bei der am öftesten vor¬ 
kommenden Erkrankung, bei der Tuberkulose der Lungen. 
Hier sind einerseits sämtliche 568 Fälle von Lungentuberkulose 
aller Stadien und Formen, andererseits die unter diesen enthaltenen 
111 Fälle schwerer, vorgeschrittener Lungenphthise getrennt be¬ 
rücksichtigt. Die Zahl der Lungentuberkulosen entspricht bei 
unserem Krankenmaterial somit einem Prozentsatz von 28,2%, 
die Zahl der schweren, vorgeschrittenen Lungenphthisen einem 
solchen von 5,5 °/ 0 - Zur besseren Übersicht sind die Prozentzahlen, 
welche das Verhältnis der einzelnen Habitustypen unter sämtlichen 
2010 Fällen angeben, aus Tabelle I und II wiederholt. 

Aus dieser Tabelle geht zur Evidenz hervor, daß unter den 
tuberkulösen Lungenkranken der respiratorische Typus erheblich 
häufiger ist als unter der Gesamtzahl der Krankheitsfälle. Auch 
der cerebrale Typus findet sich unter den Lungentuberkulösen 
etwas öfter als bei der Gesamtzahl der Kranken. Demgegenüber 
begegnen wir dem muskulären nnd ganz besonders dem digestiven 
Habitus unvergleichlich seltener, während die Zahl der unbe¬ 
stimmten Typen annähernd die gleiche ist. Sehr klar zeigt die 
Tabelle ferner, daß je schwerer und vorgeschrittener der Lungen- 
prozeß ist, desto deutlicher und ausgeprägter die eben angegebene 
Verschiebung des Häufigkeitsverhältnisses zum Vorschein kommt. 
Je schwerer die Phthise, desto mehr überwiegt die Zahl der respi¬ 
ratorischen Typen, desto geringer ist jene des muskulären und 
digestiven. Ist unter sämtlichen 2010 Fällen fast jeder 5. ein rein 
respiratorischer Habitus, so finden wir einen solchen unter den 
568 Lungentuberkulosen öfter als bei jedem 4. und unter den 111 
schweren Phthisen fast bei jedem 2. Individuum. Dagegen ist der 
Prozentsatz der muskulären und vor allem der digestiven Indivi¬ 
duen bei der Lungentuberkulose verschwindend klein, um so kleiner 
je schwerer der Krankheitsprozeß. 
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Tabelle IV gibt eine Übersicht über die sonstigen häufigsten 
Erkrankungen der Atmungsorgane. Ein Vergleich jeder einzelnen 
Kolonne mit der zur besseren Übersicht beigegebenen Kolonne V 
(Prozentzahlen sämtlicher 2010 Fälle) zeigt auch hier gewisse Ver¬ 
schiebungen im Häufigkeitsverhältnis der einzelnen Habitustypen. 
Was zunächst die Pleuritiden als Hauptbefund (Kolonne I) an¬ 
langt, so können wir allerdings mit Rücksicht auf die geringe 
Zahl der Fälle (32) aus den unerheblichen Abweichungen der 
Prozentzahlen von jenen der V. Kolonne keine Gesetzmäßigkeit 
herauslesen, während schon in Kolonne II (Pleuritis als Neben¬ 
befund bei Lungentuberkulose) eine deutliche Verschiebung im 
Ginne der bei Lungentuberkulose festgestellten Verhältnisse ersicht¬ 
lich ist. Der respiratorische Typus gewinnt ein bedeutendes Über¬ 
gewicht, der digestive und muskuläre Typus nehmen ab, allerdings 
wird hier im Gegensatz zu der bei Lungentuberkulose bestehenden 
Tendenz auch der cerebrale Typus seltener. Ob dieses Verhalten 
an größerem Material gleichfalls festzustellen wäre, ist allerdings 
die Frage. 

Eklatant ist das Ergebnis der Kolonnen III und IV. Unter 
den 167 Fällen von akuten und chronischen Katarrhen der 
oberen Luftwege und Bronchien zeigt der muskuläre 
Typus ein relatives Überwiegen, der cerebrale eine relative Ab¬ 
nahme, während die Respiratorischen, Digestiven und „Unbe¬ 
stimmten“ annähernd gleich verteilt bleiben wie bei dem Gesamt¬ 
material. Unter den bei Spitzentuberkulose als Nebenbefund ver- 
zeichneten diffusen Bronchitiden finden wir offenbar entsprechend 
dem Einfluß der Spitzentüberkulose dieses Hervortreten des musku¬ 
lären Habitus nicht mehr, im Gegenteil, die Werte für den musku¬ 
lären Habitus sind ebenso wie für den Digestiven unter den allge¬ 
meinen Durchschnitt gesunken, der cerebrale und der respirato¬ 
rische Typus entsprechen diesem Durchschnitt, die Zahl der un¬ 
bestimmbaren Individuen ist größer geworden. Die beiden Ten¬ 
denzen, der Tuberkulose einerseits, der Bronchitis andererseits 
haben sich durch Interferenz ausgeglichen. 

Nebenbei eine Bemerkung. Unter den Bronchitiden ist natur¬ 
gemäß eine Reihe von Fällen mit ausgesprochenem Lungen¬ 
emphysem angeführt. Trotz dieser Fälle von Volumen pul¬ 
monum auctum tritt der Typus respiratorius mit dem langen großen 
Thorax nicht an Häufigkeit hervor. Es ist also nicht gerade die 
große lange Lunge, welche besonders häufig emphysematos wird. 
Ein physiologisches „Volumen pulmonum magnum“ ist kein be- 
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sonders günstiger Boden zur Entwicklung eines pathologischen 
„Volumen pulm‘onum auctum“. 

Tabelle V demonstriert die Habitnsverhältnisse bei den Er¬ 
krankungen des Zirkulationsapparates. Unter den in Kolonne I 
angeführten Fällen von organischen Herzkrankheiten, 
also endokarditischen Klappenfehlern, Myokardaffektionen und zwei 
angeborenen Herzfehlern mit Ausschluß der atberosklerotischen 
and syphilitischen Gefäßerkrankungen und der durch sie herbei¬ 
geführten Klappenfehler der Aorta finden wir im Vergleiche zu 
den Prozentzahlen der Kolonne V ein völliges Verschwinden des 
digestiven und eine Abnahme des respiratorischen Typus, während 
der cerebrale und muskuläre Typus zugenommen hat. Die Zahl 
der Fälle beträgt allerdings nur 52. Nebenbei sei hier eine ge¬ 
legentliche Bemerkung Rubow’s erwähnt, der zufolge bei jungen 
Individuen mit Mitralfehlern häufig hypoplastische Lungen mit 
geringer Totalkapazität Vorkommen. Dem könnte also die Ab¬ 
nahme der respiratorischen Typen in unserer Statistik wohl ent¬ 
sprechen. 

Den auffallendsten Befund an dieser Tabelle bietet die zweite 
Kolonne, welche 118 Fälle von Aortitis, größtenteils mit diffuser 
Dehnung der Aorta, zum Teil auch mit konsekutiver Insuffi- 
cienz der Aortenklappen oder mit Bildung eines zirkum¬ 
skripten Aneurysma umfaßt. Wir bemerken ohne weiteres eine 
sehr starke Verminderung der respiratorischen, ferner der cere¬ 
bralen Individuen und eine enorme Vermehrung der digestiven, 
etwas weniger auch der muskulären Typen. Die Zahl der nicht 
bestimmbaren Individuen ist hier auffallend gering. Unter den 
komplex Muskulären haben wieder die Muskulodigestiven weitaus 
das Übergewicht. Sie betragen — was in der Tabelle nicht ver¬ 
zeichnet ist — 229 % aller 118 Fälle (nämlich 27 Fälle), während 
die Muskalodigestiven unter allen 2010 Fällen nur 6,8 °/ 0 aus¬ 
machen. 

Diese Befunde waren so auffallend, daß mir zunächst die Mög¬ 
lichkeit irgendeines Irrtums vorschwebte. Vor allem dachte ich 
an Fehldiagnosen, die vielleicht gerade durch den Habitus bedingt 
sein könnten. In der Tat kennen wir einen Symptomenkomplex, 
der geeignet erscheint, zu einem solchen Irrtum zu verleiten. Er 
wurde von Rom heid mit dem Namen des „gastrokardialen Sym- 
ptomenkomplexes“ belegt, nachdem er schon aus der Schildernng 
anderer Autoren (z. B. Wenckebachs) bekannt war. Es handelt 
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sich um meist starke, fettleibige Individuen mit habituellen» 
Zwerchfellhochstand, die unter Meteorismus und Flatulenz stark 
zu leiden haben und einen klinischen Herzbefund aufweisen, der 
sehr leicht zu einer Verwechslung mit einer Erkrankung der 
Aortenwand Anlaß geben kann, während er sich aus dem bloßen 
Zwerchfellhochstand erklärt. Das Herz erscheint emporgedrängt 
und quergestellt, seine Dämpfungsfigur und sein Röntgenscliatten 
können somit eine Vergrößerung der linken Herzhälfte Vortäuschen, 
über der Herzbasis hört man ein akzidentelles systolisches Ge¬ 
räusch, vielleicht, wie ich annehmen möchte, infolge der stärkeren 
Krümmung des Aortenbogens, wie sie sich aus dem Zwerchfell¬ 
hochstand ergibt, und infolge der hierdurch verursachten Änderung 
in der Richtung des Blutstromes. Dazu kommt eine Akzentuation 
des zweiten Aortentones, wie sie die Steigerung des Blutdruckes 
mit sich bringt, die wiederum eine Folge der intraabdominell« 
Drucksteigerung darstellt. Durch Resonanz der großen Magenblase 
kann, wie Römheld annimmt, der akzentuierte zweite Aortenton 
überdies einen metallischen Beiklang annehmen. Bezüglich des 
näheren Mechanismus und der pathologisch-physiologischen Vor¬ 
gänge bei diesem Syndrom sei auf eine im Druck befindliche Dar¬ 
stellung an anderer Stelle verwiesen. Der Habitus, welcher zu 
diesem Syndrom gehört, ist der digestive. Es ist also naheliegend 
anzunehmen, daß wir bei Patienten mit einem digestiven Habitus 
Fehldiagnosen gestellt und eine Aortitis angenommen haben, wo 
nur der „gastrokardiale Syroptomenkomplex“ vorlag. 

Wir können eine solche Annahme aus folgenden Gründen 
zurückweisen: 1. Ist das systolische Geräusch über der Aorta, 
welches zur Diagnose einer Aortitis erforderlich ist, von anderer 
Beschaffenheit als jenes, welches als akzidentelles durch Zwerchfell¬ 
hochstand bedingt sein kann. Es ist gegenüber diesem lauter, 
rauh, oft schabend, mehr gleichmäßig und auf die Anskultations- 
stelle der Aorta beschränkt oder dort wenigstens bei weitem am 
lautesten (vgl. auch Külbs). Ferner ist das Geräusch der Aor¬ 
titis wie die „organischen“ Auskultationsphänomene an der Aorta 
überhaupt meist im Stehen deutlicher als im Liegen, während das 
systolische Geräusch durch Zwerchfellhochstand, wie ich an der 
oben erwähnten Stelle dargelegt habe, im Liegen am stärksten 
ausgeprägt sein muß, da der Zwechfellstand im Liegen am höchsten 
ist. 2. Fehlten in unseren Fällen die übrigen Erscheinungen des 
Röro held’schen Syndroms, insbesondere handelte es sich um keine 
Neuropathen, es wurde meist nicht über Meteorismns oder Flatn- 
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lenz geklagt; dagegen waren andere Symptome der Aortitis, vor 
allem ein voller Puls mit großer Amplitude vorhanden. 3. Anam¬ 
nese, Wassermann’sche Reaktion oder sonstige Symptome (Pupillen, 
Reflexe, Leukoplakien usw.) bewiesen bei der überwiegenden Mehr¬ 
zahl der Fälle die voran gegangene Syphilis. 4. Eine Xnsufficienz 
der Aortenklappen oder ein zirkumskriptes Aneurysma bewiesen 
eine anatomische Wandveränderung der Aorta. Den radiologischen 
Nachweis einer Elongation des Aortenbogens oder einer diffusen 
Dilatation der Aorta möchte ich hier gar nicht anführen, da er 
gegebenen Falles doch auch durch den bloßen Zwerchfellhochstand 
bedingt sein kann, der durch Entspannung des Aortenrohres eine 
Elongation und Dilatation desselben Vortäuschen kann. 5. Schließ¬ 
lich fanden wir bei den Aortitiden außer dem digestiven auch den 
muskulären Habitustypus ganz besonders häufig, welch letzterer 
nicht durch einen Zwerchfellhochstand ausgezeichnet ist und für 
den somit die eben angeführten diagnostisch irreführenden Mo¬ 
mente wegfallen. Wir können also daran festhalten, daß unsere 
118 Fälle tatsächlich organische Wanderkrankungen der Aorta, 
d. h. in der überwiegenden Mehrzahl syphilitischeMesaortitiden, in 
einer sehr geringen Minderzahl vielleicht auch atherosklerotische 
Endaortitiden umfassen. Wenn dabei ein oder der andere Fall 
von „gastrokardialem Symptomenkomplex“ irrtümlicherweise doch 
unterlaufen sein sollte, so dürfte dies das statistische Ergebnis 
nicht wesentlich beeinträchtigen. 

In der III. Kolonne, welche 70 Fälle von Atherosklerose 
als Hauptbefund umfaßt — es sind zum Teil periphere, zum Teil 
zentrale Formen von Gefäßsklerose bei naturgemäß fast durchwegs 
älteren Individuen — bemerken wir ebensowenig wie in den Fällen 
von Herzneurose und Cardiopathia adolescentium der 
IV. Kolonne eine durchgreifende Veränderung in den Prozent¬ 
verhältnissen gegenüber dem allgemeinen Häufigkeitsverhältnis: 
bloß eine leichte Verminderung der Cerebralen bei den Athero¬ 
sklerosen und eine leichte Zunahme der Mnskulären bei den Neu¬ 
rosen ist zu ersehen. 

Tabelle VI enthält die Fälle von Ulcus pepticum des Magens 
und Duodenums, die Fälle von nervöser Dyspepsie, habitueller 
Obstipation und Colica mucosa, sowie die Carcinome verschiedener 
Lokalisation, jedoch weitaus überwiegend der Organe des Ver¬ 
dauungskanals und in mehr als der Hälfte Carcinome des Magens./ 
Bei den ersten beiden Gruppen vermissen wir größere Differenzen 
?egenüber den Vergleichs werten der IV. Kolonne. Beim Ulcus 
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ist eine nicht bedeutende Zunahme der respiratorischen Typen anf 
Kosten aller übrigen zu verzeichnen, bei den Dyspepsien ist 
der digestive Typus etwas häufiger, der muskuläre etwas seltener 
geworden. Unter den Carcinomen sind die respiratorischen 
Typen, in geringem Maße auch die digestiven Typen häufiger ver¬ 
treten, während die muskulären und cerebralen in geringerer Anzahl 
vorhanden sind, als es dem allgemeinen Häufigkeitsverhältnis ent¬ 
sprechen würde. 

Aus Tabelle VII ersehen wir bei den Leberkrankheiten 
trotz ihrer relativ geringen Anzahl eine beträchtliche Vermehrung 
der digestiven, weniger der muskulären Typen auf Kosten der 
respiratorischen, bei den • Ni er en er krank ungen eine ebenso 
beträchtliche Zunahme vornehmlich der muskulären, dann auch der 
digestiven Gruppe auf Kosten der respiratorischen und cerebralen. 
Was in der Tabelle nicht verzeichnet nnd wegen der geringen 
Zahl der Fälle vielleicht trügerisch sein mag, ist das Häufigkeits¬ 
verhältnis der Habitustypen bei den einzelnen Formen der Leber¬ 
krankheiten. Für unsere 11 Fälle von Icterus catarrhalis 
gilt nämlich lediglich die Vermehrung des muskulären nicht auch 
des digestiven Typus, wogegen hier im Gegensatz zu den anderen 
Erkrankungen der Leber auch der cerebrale Typus häufiger ver¬ 
treten erscheint. Unter den 11 Cirrhosen sahen wir dafür über¬ 
haupt keine cerebralen Typen. Die Diabetiker, gleichfalls mit 
Reserve zu verallgemeinern, zeigen den digestiven Typus etwas 
häufiger, den respiratorischen dafür etwas seltener als dem allge¬ 
meinen Häufigkeitsverhältnis entspricht. 

Aus Tabelle VIII entnehmen wir eine nicht erhebliche Zu¬ 
nahme der Cerebralen auf Kosten der Respiratorischen bei den 
funktionellen Neurosen, der Neurasthenie, Hysterie und den 
degenerativen Psychopathen. Die „Rheumatiker“, unter welcher 
Bezeichnung wir die Fälle von Neuralgien, Myalgien, Arthralgien, 
die seltenen Fälle echter Ischias, Lumbago u. dgl. subsumierten, 
lassen eine beträchtliche Zunahme des muskulären Typus auf 
Kosten aller anderen Typen erkennen. Wir haben bei dieser 
Berechnung die Fälle von akutem und chronischem Gelenk¬ 
rheumatismus ausgeschlossen. Würden wir diese unter den 
2010 Fällen enthaltenen 15 Fälle hinzurechnen, so würde sich das 
Häufigkeitsverhältnis der Habitustypen in noch höherem Grade in 
gleichem Sinne verschieben, d. h. der Prozentsatz der muskulären 
wäre sowohl für den reinen als den komplexen muskulären Typus 
ein noch höherer, denn unter 15 Fällen von akutem und chroni- 
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schein Gelenkrheumatismus sahen wir 4 rein muskuläre, 9 komplex 
muskuläre Individuen. Bei den wenigen Fällen von Tabes dor¬ 
sal is als Hauptbefund (26) sehen wir konform den Ausführungen 
R. Stern’s (vgl. auch J. Bauer) eine ziemlich starke Zunahme 
der respiratorischen Typen. Die Zunahme erfolgte auf Kosten der 
cerebralen. 

Eine tabellarische Zusammenstellung der übrigen Krankheits¬ 
formen wie Lymphogranulomatose, Lymphosarkom, Epilepsie, pro¬ 
gressive Paralyse, Nephrolithiasis usw. hätte' wenig Sinn, da die 
Zahlen dieser unter den 2010 Fällen beobachteten Erkrankungen 
20 nicht erreicht, ein allgemeines Urteil also nicht zuläßt. 

Die folgende Tabelle IX verfolgt den Zweck, die Morbidität 
der einzelnen Habitustypen übersichtlich darzustellen. Sie bringt 
naturgemäß eine Bestätigung der Ergebnisse der Tabellen III—VIII, 
nur zeigt sie nicht wie diese an, welcher Prozentsatz der be¬ 
treffenden Erkrankungsform diesen und welcher jenen Habitus¬ 
typus aufweist, sondern sie läßt erkennen, welcher Prozentsatz 
der Gesamtzahl einer Habitusform sich aus diesen oder jenen 
Kranken rekrutiert Besteht zwischen einer Krankheit und einem 
bestimmten Habitustypus keinerlei Beziehung, dann muß dieser 
Prozentsatz bei allen Habitustypen für die betreffende Krankheit 
annähernd, d. h. innerhalb der Fehlergrenzen gleich bleiben. Je 
größere Differenzen in den Prozentzahlen zwischen den einzelneu 
Typen auftreten, um so bedeutender muß auch die Verschiebung 
im Häufigkeitsverhältnis der einzelnen Typen bei der betreffenden 
Erkrankung gegenüber dem allgemeinen Häufigkeitsverhältnis seiu. 
In Tabelle IX sind nur die am reichlichsten vertretenen Krank¬ 
heiten aufgenommen. Die absoluten Zahlen der Krankheitsfälle 
weichen hier bei manchen Erkrankungen deshalb etwas von den 
in Tabelle IH—VIII angeführten ab, weil, wie oben bereits 
bemerkt, der Berechnung der Tabellen III—VIII gelegentlich 
mehr Fälle zugrunde gelegt wurden, als unter den 2010 Fällen 
enthalten waren, während in der Statistik der Tabelle IX natür¬ 
lich bloß die 2010 Fälle berücksichtigt werden durften. 

Die Tabelle IX zeigt also, um nur ein Beispiel anzuführen, 
daß weit mehr als jeder 3. Kranke mit respiratorischem Habitus 
an Lungentuberkulose litt, während nur jeder 77. mit einem rein 
digestiven Habitus von dieser Krankheit befallen war. Dagegen 
wies fast jeder 4. rein digestive Mann eine Aortitis auf, während 
diese nur bei jedem 200. rein respiratorischen Habitus nachzu¬ 
weisen war., Eine nähere Erläuterung scheint mir überflüssig, die 
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Zahlen veranschaulichen die Verhältnisse weit besser als viele 
Worte. 

Noch eine fast selbstverständliche Bemerkung. Das Häufig¬ 
keitsverhältnis der einzelnen Typen, wie wir es in Tabelle I und 
II kennen gelernt haben, bezieht sich auf das Krankenmaterial 
unserer Poliklinik, nicht auf Gesunde. Die prozentischen Verschie¬ 
bungen dieses Häufigkeitsverhältnisses bei den einzelnen Erkran¬ 
kungen wird also nicht mit dem Häufigkeitsverhältnis der einzelnen 
H&bitnstypen überhaupt, sondern nur mit dem unseres Kranken¬ 
materiales verglichen. Wenn wir also annehmen, daß der respira¬ 
torische Habitus eine Disposition zur Erkrankung an Lungen¬ 
tuberkulose verleiht — von der Berechtigung dieser Annahme soll 
im folgenden noch die Rede sein — und wenn wir berücksichtigen, 
daß bei unserem Krankenmaterial mehr als jeder 4. Patient eine 
Lungentuberkulose als Hauptbefund aufweist, so werden wir an¬ 
nehmen müssen, daß unter gesunden Männern unserer Bevölkerung 
der respiratorische Typus nicht so stark dominiert wie unter 
unserem Krankenmaterial. 

Um nun die Ergebnisse unserer Tabellen noch¬ 
mals zusammenzufassen, so ergeben sich beträcht¬ 
liche Verschiebungen des Häufigkeitsverhäl tnisseS 
der einzelnen Habitustypen bzw. ausgesprochene 
Affinitäten und Gegensätze zur Habitusform bei 
folgenden Krankheiten: 

1. Bei Tuberkulose der Lungen erscheint der re¬ 
spiratorische Habitus in seiner reinen und komplexen 
Form sehr beträchtlich, der cerebrale Typus weniger 
stark gegenüber dem allgemeinen Durchschnitt ver¬ 
mehrt, der Typus muscularis und noch mehr der 
Typus digestivus erheblich vermindert. 

2. Unter den größtenteils syphilitischen Aorten¬ 
erkrankungen und deren Folgezuständeu (Aorten- 
insufficienz, Aneurysma) ist die Zahl der respira¬ 
torischen und cerebralen Individuen relativ sehr 
niedrig, jene der digestiven und muskulären Typen 
ganz außerordentlich hoch. 

3. Bei den Nierenkrankheiten finden wir die mus¬ 
kuläre und digestive Habitus form in relativ be¬ 
deutender Überzahl. 

4. Die „Rheumatiker* werden in einer relativ be- 
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trächtlicben Überzahl von Vertretern des musku¬ 
lären flabitns repräsentiert. 

Geringere Verschiebungen des Häufigkeitsver¬ 
hältnisses der einzelnen Habitustypen gegenüber 
dem allgemeinen Durchschnitt finden wir: 

1. Bei den Katarrhen der oberen Luftwege nnd 
Bronchien: Zunahme des muskulären Typus, Ab¬ 
nahme des cerebralen Typus. 

2. Bei Ulcus pepticum des Magens und Duodenums: 
Zunahme des respiratorischen Typus. 

3. Bei nervöser Dyspepsie, habitueller Obsti¬ 
pation und Colica raucosa: Zunahme des digestiven 
Typus, Abnahme des muskulären Typus. 

4. Bei Neurasthenie und Hysterie: Zunahme des 
cerebralen, Abnahme des respiratorischen Typus. 

5. Bei Atherosklerose: Abnahme des cerebralen 
Typus. 

6. Bei Neurosis cordis und Cardiopathia adoles- 
centium: Zunahme des Typus muscularis. 

Zu keiner Verallgemeinerung berechtigen die Zahlen, welche 
sich bei den übrigen Erkrankungen ergeben, haben, da sie auf zu 
kleinen Beobachtungsreihen beruhen oder außerdem keine wesent¬ 
lichen Verschiebungen gegenüber dem allgemeinen Häufigkeitsver¬ 
hältnis der einzelnen Habitustypen erkennen lassen. Immerhin 
seien sie hier der Vollständigkeit halber angeführt, wenngleich 
sie einer Nachprüfung an größerem Material bedürfen. 

1. Bei der Gesamtheit der Lebererkrankungen: Zu¬ 
nahme des digestiven und muskulären Typus, Abnahme des re¬ 
spiratorischen Typus. 2. Bei organischen, nicht von der Aorta 
übergreifenden Herzkrankheiten: Zunahme des cerebralen und 
muskulären Typus. 3. Bei Carcinomen vorwiegend des Ver¬ 
dauungstraktes: Zunahme des respiratorischen und digestiven Typus. 
4. Bei Pleuritis: Keine deutlichere Verschiebung gegenüber dem 
allgemeinen Durchschnitt. 5. Bei Diabetes mellitus: Zunahme 
des digestiven Typus, Abnahme des respiratorischen Typus. 6. Bei 
Tabes dorsalis: Zunahme des respiratorischen Typus, Abnahme 
des cerebralen Typus. 

Vergleichen wir unsere Ergebnisse mit den oben angeführten 
Anschauungen von Chaillou und MacAuliffe über die Be¬ 
ziehungen zwischen Habitus und Morbidität, so finden wir tat- 
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sächlich in mancher Hinsicht eine Übereinstimmung, im allgemeinen 
aber können wir sie nicht akzeptieren. 

Ehe wir auf einige allgemeinere Erörterungen eingehen. möge 
noch eine Habitusform unabhängig vom Sigaud'schen System 
besondere Berücksichtigung finden. Es ist dies jene Gruppe von 



Abb. 7. Chondrohypoplastische Abb. 8. Chondrohypoplastische 
Konstitution. Konstitution. 


Menschen, die ich im Anschluß an Ravenna als chondrohypo¬ 
plastische Konstitution bezeichnet habe (vgl. Abb. 7 u. 8). 
Von diesen Chondrohypoplasten führen kontinuierliche Übergänge 
zur ausgesprochenen Achondroplasie. bzw. zum sog. chondrodystro- 
phischen Zwergwuchs. Sie sind charakterisiert durch eine ganz 
auffallende Kürze der unteren Extremitäten im Verhältnis zu dem 
?ut entwickelten, meist sogar kräftig gebauten Stamm von nor¬ 
maler Länge. Die überwiegende Mehrzahl dieser Individuen ist 
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zugleich unter den Typus nmscularis von Sigaud einzureihen. 
Was die Morbidität dieses Habitus anbelangt, so ist die Zahl der 
ausgesprochenen Fälle, die ich überblicke, zu gering (12), um 
irgendwelche Schlußfolgerung zu gestatten. Auffallend ist aber 
jedenfalls, und das entspricht ja dem meist muskulösen Bau der 
Chondrohypoplasten, die Seltenheit der Lungentuberkulose. Unter 
den 12 Fällen waren nur 2 Fälle von leichter tuberkulöser Er¬ 
krankung der Lungen, 3 Bronchitiden und 2 auch röntgenologisch 
bestätigte Fälle von Aortitis syphilitica mit diffuser Aortendilata¬ 
tion, das einemal auch mit Insufficienz der Aortenklappen. 

Im vorangehenden haben wir offenkundige Beziehungen zwischen 
bestimmten Habitusformen und gewissen Erkrankungen kennen ge¬ 
lernt. Es erhebt sich also die Frage, welcher Art diese Be¬ 
ziehungen sind, worin ihr Wesen und ihre Ursache zu suchen ist 
Daß es sich um zufällige Koinzidenzen handeln könnte, dürfen wir 
wenigstens für eine Reihe der angeführten Beziehungen mit Rück¬ 
sicht auf die Zahlenverhältnisse von vornherein ablebnen; anderen 
Falles müßten wir jeder statistischen Forschung einen Wert ab- 
sprechen. Die Beziehungen zwischen Habitus und Morbidität 
müssen also ihren biologischen Grund haben. 

Es gibt hier zwei Möglichkeiten: Entweder die betreffende 
Erkrankung schafft den betreffenden Habitus, der Habitus ist also 
dann die Folge der Erkrankung, oder aber die Erkrankung befallt 
vorzugsweise bestimmte Habitustypen und verschont andere, d. h. 
ein bestimmter präexistenter. Habitus bedingt eine individuelle 
Disposition bzw. Immunität gegenüber gewissen Erkrankungen. 
Da der Begriff des Habitus die äußeren Kennzeichen nicht nur 
der konstitutionellen sondern auch der konditionellen Körperver¬ 
fassung umfaßt, so erscheinen beide Fälle zunächst im Beieiche 
der Möglichkeit. Der Habitus wird ja durch Krankheiten des 
Organismus oft in ausgesprochener Weise beeinflußt; wir nennen 
nur die Kachexie, den Hydrops, deformierende Erkrankungen des 
Skelettsystems u. a. Diese Beeinflussungen erstrecken sich aber 
auf solche Merkmale des Habitus, welche bei der Sigaud'sehen 
Einteilung keine wesentliche Rolle spielen. Die bei dieser haupt¬ 
sächlich in Betracht kommende Dimensionierung einzelner Skelett¬ 
abschnitte wird, wenn wir von Krankheiten des Knochenapparates, 
die in unseren Tabellen nicht Vorkommen, absehen, von Erkran¬ 
kungen des Erwachsenen kaum berührt. Gewiß kann eine starke 
Abmagerung bei einem digestiven Typus das reine Bild eines 
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solchen verwischen, niemals aber wird der kachektischeste Diges¬ 
tive einem Respiratorier oder Cerebralen gleichkommen. Gewiß 
kann eine schwere Allgemeinerkrankung die Muskulatur eines 
Muskulären zum Schwinden bringen, trotzdem werden wir einen 
solchen Menschen mit Rücksicht auf die übrigen Merkmale seines 
Habitus, die ebenmäßige Proportionierung seiner Körperabschnitte, 
die Zeichen der raschen Abmagerung als muskulären agnoszieren. 
Wir können also für unseren Fall die Möglichkeit ausschließen, 
daß der betreffende Krankheitsprozeß bei Erwachsenen den Habi¬ 
tus geformt hat und müssen die zweite Möglichkeit akzeptieren, 
wonach der Habitus das präexistente, prämorbide, 
disponierende oder immunisierende Terrain dar¬ 
stellt. 

Ob dabei die betreffende Habitusform in der Keimanlage be¬ 
gründet, also konstitutionell ist, oder ob sie durch embryonale oder 
frühinfantile Erkrankungen z. B. Rhachitis, Hydrocephalus u. dgl., 
durch die Lebensweise, speziell die Ernährungsweise bedingt, also 
konditionell ist, erscheint für unsere Fragestellung irrelevant. Die 
sehr häufige Heredität und Familiarität der Sigaud’sehen Habitus¬ 
typen, die sie ja auch zu einem Rassenmerkmal werden läßt, spricht 
jedenfalls zugunsten einer überwiegenden konstitutionellen Kompo¬ 
nente bei ihrer Entwicklung. Schließlich mag noch der Zweifel 
auftauchen, ob die Sigaud’schen Typen nicht von einem gewissen 
Alter abhängig sind, d. h. ob nicht der eine Typus sich im Laufe 
des Lebens in einen anderen umwandelt, ob sich also nicht die 
yon uns aufgedeckten Beziehungen zwischen Habitustypen und 
Morbidität einfach in die Beziehungen zwischen einer gewissen 
Altersklasse und ihrer Morbidität auflösen. Demgegenüber mag 
hervorgehoben sein, daß Sigaud und seine Schüler schon am 
Säugling die vier Typen diagnostizieren und deren Unwandelbar¬ 
keit betonen. Auch aus unserer Statistik dürfte man kaum eine 
solche Relation zwischen Habitus und Alter herauslesen können. 
Es sind nur wieder gewisse Merkmale der vier Typen, welche mit 
dem Alter variieren, wie z. B. der Fettansatz beim Typus digesti- 
vus, nicht ihre Grundlagen. 

Wesentlich schwieriger ist die Frage zu beantworten, warum 
die bestimmten Beziehungen zwischen Habitus und Morbidität be¬ 
stehen, warum dieser oder jener Habitustypus zu dieser oder jener 
Krankheit disponiert oder vor ihr schützt. Was die Lungentuber¬ 
kulose anlangt, so sind wir doch wenigstens einigermaßen darüber 
informiert, warum gerade der respiratorische und auch der cere- 
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brale Habitus, die beide außerordentlich häufig unter die Gruppe 
der asthenischen Konstitution fallen, zur Lungenschwindsucht dis¬ 
ponieren. Morphologische und funktionelle Gründe sind hierfür 
maßgebend und wurden von mir an anderer Stelle eingehend er¬ 
örtert. Es erübrigt sich daher ein nochmaliges Eingehen auf 
dieses Thema. 

Bezüglich der Disposition zur Aortitis mag man sich wohl 
vorstellen, daß ein durch Zwerchfellhochstand emporgedrängter 
Aortenbogen infolge seiner stärkeren Krümmung und der hier¬ 
durch nnd durch die Querlagerung des Herzens bedingten Ab¬ 
weichung von der optimalen Strömungsrichtung des Blutes der 
Abnützung stärker ausgesetzt, vulnerabler, erkrankungsfähiger 
sein könnte, die besondere Bevorzugung der muskulären Individuen 
jedoch, die ja neben den digestiven der Erkrankung an einer 
Aortitis besonders ausgesetzt sind, bliebe aber auch dann unver¬ 
ständlich, ebenso wie die Beziehung der übrigen Krankheitsformen 
zum Habitus, wie wir sie oben dargelegt haben. 

Es bleibt schließlich die Frage nach dem Werte und der Be¬ 
deutung unserer Feststellungen. Da möchte ich neben dem pro¬ 
phylaktischen und prognostischen Wert ganz besonders 
auch auf die Bedeutung für die Diagnostik hinweisen. 
Wir arbeiten bei unseren diagnostischen Erwägungen niemals mit 
Symptomen von absoluter Verläßlichkeit und Beweiskraft. Kein 
Symptom; ist einsinnig und eindeutig und die Wertigkeit des 
Habitus als diagnostisches Hilfsmerkmal ist in manchen Falles 
gewiß höher als jene so mancher allgemein anerkannter und all¬ 
täglich verwendeter klinischer Symptome. Ich will zwei Beispiele 
hierfür anführen. Ein Mann in den 40 er Jahren klagt über 
Husten, zeitweise mit blutigem Auswurf, Stechen in der Schulter, 
starke Abmagerung. Die Untersuchung ergibt den alltäglichen 
typischen Befund einer ziemlich schweren Infiltration des linken 
Oberlappens. Was den Zweifel an einer Tuberkulose in mir wach¬ 
rief, war der ausgesprochen digestive Habitus/ Die Untersuchung 
des Auswurfes, das ßöntgenbild, der weitere Verlauf bestätigten 
die ursprüngliche Vermutung eines Neoplasmas der Lunge. Ein 
46jähriger Mann mit einer inzipienten Tabes und einer hoch¬ 
gradigen Aorteninsufficienz erscheint in der Ambulanz der Poli¬ 
klinik. Der ausgesprochen asthenische Habitus vom respiratorisch¬ 
cerebralen Typus läßt mir diesen Befund einigermaßen ungewöhn¬ 
lich erscheinen und veranlaßt mich zu näherem Eingehen auf die 
Anamnese. Diese ergibt nun in unzweifelhafter Weise, daß die 
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Aorteninsufficienz schon vor 20 Jahren während eines Spitals¬ 
aufenthaltes des Patienten diagnostiziert und im Anschluß an eine 
Polyarthritis aufgetreten war, während die luetische Infektion erst 
einige Jahre später erfolgte. Es handelte sich also um eine nicht 
syphilitische Aorteninsufficienz bei einem Tabiker. 

Eine Fortsetzung und Ergänzung der vorliegenden Unter¬ 
suchungen, insbesondere auch an weiblichem Krankenmaterial möge 
einem späteren Zeitpunkte Vorbehalten bleiben. 
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Aus der medizinischen Universitätsklinik Land 
(Direktor: Prof. Dr. Karl Petren). 

Zur Ätiologie und Pathogenese des sog. spontanen 

Pneumothorax. 


Von 

M. Ljungdahl, 

Dozent der inneren Medizin. 

Obgleich die Literatur über den Pneumothorax seit den Tagen 
Itard’s und Laennec's immer in großer Flut geströmt hat und 
durch eine Fülle von kasuistischen Mitteilungen. Zusammen¬ 
stellungen, klinischen und experimentellen Untersuchungen allmäh¬ 
lich fast unübersehbar geworden ist, ist unsere Kenntnis von dieser 
Erkrankung gar nicht erschöpfend. Dies gilt besonders dem 
„günstig verlaufenden Pneumothorax bei klinisch sonst gesunden 
Menschen“, dem „spontanen“ Pneumothorax, einer Form, die, wenn 
auch nicht gewöhnlich, doch nicht selten beobachtet worden ist 
und der man schon in der älteren Pneumothoraxliteratur viel Auf¬ 
merksamkeit geschenkt hat. Es ist verständlich, daß die Ätiologie 
in den meisten dieser Fälle wenigstens unsicher, die Pathogenese 
in fast allen Fällen unaufgeklärt sein muß. Im vorigen Jahr¬ 
hundert wurden solche Fälle in ziemlich großer Zahl, schätzungs¬ 
weise 90, mitgeteilt, und das in mehreren Beziehungen Merk¬ 
würdige dieser Erkrankung hat seitdem viele derartige Mitteilungen 
erscheinen lassen. In meinem hier beschriebenen Falle kommt 
noch hinzu, daß der Patient früher in derselben Weise ein gut¬ 
artiges Pneumoperikardium durchgemacht hat, eine interessante 
Kombination, welche die Mitteilung des Falles motiviert. 

Erich K. 19 J. Aufo. 6. 6. — Entl. 25. 6. 1914. 

Der Pat. stammt von gesunden Eltern her. Ein Bruder der Matter 
an Schwindsucht gestorben, sonst ist kein Fall von tuberkulöser Er¬ 
krankung unter den Verwandten bekannt. 
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Früher ganz gesund wurde er am 3. 10. 1912 nach einem schnellen 
Laufen plötzlich von Atemnot und schweren Schmerzen links in der 
Brost befallen und in die Klinik gebracht. Den ersten Tag ließen sich 
perikarditische Reibegeräusche vernehmen, die aber schon den folgenden 
Tag verschwanden; anstatt dessen ergab die Untersuchung deutliche 
Zeichen einer abnormen Luftansammlung in dem Thorax und zwar im 
Herzbeutel. Dabei wurde' freilich eine Erscheinung vermißt, die in den 
früher beschriebenen Fällen von Pneumoperikard als das meist auffällige 
8yrnptom erwähnt wird, die außergewöhnliche Stärke und der metallische 
Beiklang der Töne und Geräusche. Die anderen auskultatorischen sowie 
die perkutorischen Phänomene aber waren derart, daß sie sich kaum mit 
einer anderen Erklärung, als der von einer Gasansammlung innerhalb 
des Herzbeutels vereinigen ließen. Nach 12 Tagen wurde der Pat. ge¬ 
sund — subjektiv und olgektiv — entlassen. 

Der Fall wurde in diesem Archiv (Bd. 111 S. 19) beschrieben. 

ln den folgenden zwei Jabren fühlte sieb der Pat. ganz gesund. 
Während dieser Zeit ist er sehr in die Höbe gewachsen und halt sich 
immer, trotz aller Bemühungen das Fettpolster zu verbessern, sehr 
mager und schlank. Meint, daß er seit jener Erkrankung bei An¬ 
strengungen ein wenig leichter kurzatmig wird wie zuvor. Verträgt doch 
lang? Spaziergänge und ist ebenso imstande, sich viele Stunden des 
Tages der Jagd im Wald oder auf dem See zu widmen. Hat sich 
mehrmals wegen des immer bestehenden Verdachts einer tuberkulösen 
Erkrankung, doch immer mit negativem Resultate, untersuchen lassen. 

Den 6. Juui 1914, am Tage der Aufnahme in die Klinik, ein Weilchen 
nachdem er in die Schule gekommen war, bekam er ein schmerzhaftes, 
stechendes Gefühl in der rechten Seite des Thorax. Sogleich empfand 
er auch eine Atemnot, die sich allmählich steigerte. Der Zustand war 
heim Sitzen noch erträglich, und die Schmerzen gingen sogar dabei bald 
zurück; wenn er sich aber aufrichten wollte, kamen sie mit noch größerer 
Intensität zurück, und die Atemnot wurde so drohend, daß er sogleich 
in die Klinik geführt werden mußte. 

Die sofort unternommene Untersuchung (Dr. Lewenhagen) ergab 
folgendes: . 

Schlanker, junger Mann, sehr mager; Muskulatur ziemlich kräftig. 
Hals lang und schmal. Brustkorb lang, sonst wohlgebildet. Der Pat. 
zeigt eine ausgesprochene Cyan ose und Dyspnoe. Herztätigkeit be¬ 
schleunigt. Die linke Grenze der rel. Herzdämpfung geht in der 1. Main- 
millarliiiie. 

Die linke Lunge zeigt bei Perkussion und Auskultation nichts be¬ 
sonderes. 

Die rechte Thoraxhälfte ist erweitert, deren Interkostalräume 
verstrichen; schleppt bei der Atmung deutlich nach. Uber die ganze 
rechte Lunge ist der Perkussionsschall hypersonor. Nach unten hinten 
reicht dieser sonore Schall bis zur zwölften Rippe, vorn fast bis zum 
unteren Ende des Brustkorbs. Leberdämpfang nicht vorhanden. Das 
Atmungsgeräusch kann über keinen Teil der rechten Lunge wahr- 
genommeo werden. 

Temperatur normal. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 12«. Bd. !•> 
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Röntgendurchleuchtung: Vollständiger rechtsseitiger Pneumo- 
thoraz. Die Lunge bildet in dem sonBt ungczeicbneten hellen Lungen¬ 
feld einen dichten 8cbatten, dem 11 ittelschatten als eine halbkugelige 
Bildung anliegend, etwa 2 Queifiuger nach außen von dem Außenrand 
des UittelBchattens reichend. Nach unten ohne Grenze in den Herzscbatten 
übergehend endet der Lungenscbatten nach oben mit einem abgerundeten 
Apex etwa in der Höbe der 1. Rippe. Die konvexe laterale Be¬ 
grenzung des Lung- nschattens zeigt in der Mitte eine leichte Einknickacg. 
Diaphragma steht rechts in derselben Höhe wie links, macht aber kleinere 
Atembewegungen. 8inus ist frei. 

7. 6. Der Zustand hat sich in keiner Beziehung verändert. Keine 
Schmerzen bei Bettruhe. Dabei nur unbedeutende Dyspnoe. Die physi¬ 
kalischen 8ymptome sind dieselben wie gestern. Der Umfang der rechten 
Thoraxhälfie 42 cm, der der linken 39 cm. Temperatur morgens 37®. 
abends 37,4°. 

10. 6. Der Pat. fühlt sich (in der Bettruhe) fast gesund. Der 
Perku8sion88cball über die ganze rechte Thoraxhälfte ist allmählich reb 
tympauitisch geworden. Atmungsgeränsch fehlt. Keine abnorme Ge¬ 
räusche. Herzdämpfung reicht links zur 1. Mammillarlinie. 

Durchleuchtung gibt dasselbe Resultat wie bei der Aufnahme. 

18. 6. Der allgemeine Zustand befriedigend. Nur einmal (d. 12, 6.) 
eine leichte Erhöhung der Temperatur (Abends 38°j sonst ist die Tempe¬ 
ratur nicht über 37,5° gefunden. 

Der Lungenscball ist rechts tympauitisch, Atemgeräusch noch nicht 
zu hören. 

Röntgenuntersuchung. Die linke Lunge macht bei der 
Atmung normale Bewegungen mit der normalen Füllung des Sinus. Im 
oberen lateralen Teil des Hilusschattens zerstreute Verdichtungen und, 
besonders im ersten Interstitium, einige umschriebene helle Parteien, 
möglicherweise kleine Kavernen. Der ganze obere Teil der Lunge etwas 
verschleiert. 

Das rechte Lungenfeld bei Durchleuchtung heller wie normal, im 
unteren Teil 1 Querfinger unterhalb des Diaphragmagewölbes die frei 
bewegliche Ebene einer Flüssigkeit. Diese ebenso wie Diaphragma be¬ 
wegt sich nur wenig bei der Atmung. Auf der Röntgenplatte zeigt 
sich die perifere Hälfte des Lungeufeldes stark lufthaltig, ohne Lungen¬ 
zeichnung. Die Lunge stark komprimiert, nimmt nur die innere 
Hälfte ein. 

Herz und Mediastinum ein wenig nach links verschoben. 

23. 6. Pat. fühlt sich ganz gesund. Kann sich ohne Beschwerden 
bewegen, sich aufrichten, gehen usw. Lungenschall rechts noch deutlich 
tympauitisch. Das Respirationsgeräusch jetzt, wenn auch nur schwach, 
hörbar, von bronchialem Charakter. 

Keine Zeichen einer Flüssigkeitsansammlung perkutorisch oder aus¬ 
kultatorisch nachzuweisen. 

25. 6. Pat. wird auf eigenem Wunsche entlassen. Status wie am 23.6. 

Nachher hat sich der Pat. mehrmals untersuchen lassen; etwas 
Abnormes hat man dabei nicht kon-tatieren können. Befindet sich 
noch jetzt (sept. 1917) bei bester Gesundheit. 
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Zusammenfassung. 

Ein junger Mann, früher gesund, erkrankt 17 Jahre alt plötz¬ 
lich mit deutlichen Zeichen einer Gasansammlung im Perikardial¬ 
sack. Ohne Erguß und ohne Steigerung der Temperatur ist der 
Patient nach etwa 2 Wochen klinisch und subjektiv geheilt. Ist 
dann gesund während 2 Jahre. Erkrankt dann wieder plötzlich 
in ähnlicher Weise mit Schmerzen in der rechten Hälfte der Brust, 
mit Atemnot und anfangs ziemlich drohenden Allgemeinerschei- 
Dnngen. Sichere Zeichen eines totalen rechtsseitigen Pneumothorax 
mit Verdrängung der komprimierten Lunge zur Hilusgegend. Eine 
kleine Menge Exsudat entsteht nach 2 Wochen, kann aber nur 
röntgenologisch festgestellt werden und erschwert in keiner Weise 
den Verlauf, der die ganze Zeit günstig ist; kein Fieber besteht; 
mit Ausnahme der ersten Tage fühlt sich der Patient sehr gut; 
verläßt nach 3 Wochen die Klinik und bei späteren Untersuchungen 
hat man die Lungen klinisch gesund gefunden. Der Patient be¬ 
findet sich jetzt, 3 Jahre nachher, völlig gut. 

Verlauf und Symptomatologie. 

In dieser Hinsicht kann ich mich kurz fassen. Es ist mein 
Fall ein typischer Vertreter der hier erörterten Pneumothoraxform. 
Wer die einzelnen Krankenberichte durchliest, dem muß die 
genaue Wiederholung immer derselben Geschichte auffallen. Ge¬ 
wiß gibt es solche Fälle, die in einer oder anderer Hinsicht Ab¬ 
weichungen und Besonderheiten aufweisen. In einigen Fällen ist 
der Beginn mehr allmählich,, der Patient kann mehrere Tage, 
sogar Wochen außer Bett sein, ja seine gewöhnliche Arbeit be¬ 
treiben (z. B. Fälle von Waller, Bach, Tallquist). In anderen 
ist die Dauer des Pneumothorax eine sehr langwierige. So sind 
Fälle beschrieben, wo die Symptome einer Luftansammlung noch 
nach 5 (Adams), 9 (Whitney), ja 15 Jahren (Emerson) be¬ 
stehen blieben. Solche Geschichten sind immerhin seltene Aus¬ 
nahmen. In übereinstimmender Weise lauten sonst die Berichte 
wie iu meinem Falle: Ein früher gesunder Mensch, gewöhnlich ein. 
junger Mann etwa in den Zwanzigern, empfiudet bei einer An¬ 
strengung oder auch ohne greifbare Ursache plötzlich Schmerzen 
in der Brust; sofort oder kurz nachher setzt Kurzatmigkeit ein, 
mitunter eine nur geringe, fast nur bei Bewegungen merkbare, 
dann aber in allen möglichen Abstufungen bis zu den höchsten 
Graden quälende Atemnot. Die Untersuchung ergibt einen meist 
vollständigen Pneumothorax mit Auftreibung der Thoraxhälfte, mit 
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• abgeschwächtem oder aufgehobenem Atmungsgeräusch. Nur ge¬ 
ringe oder meistens keine Flüssigkeit. Die subjektiven Beschwerden 
gehen bei Buhe sehr schnell zurück, spontan oder nach Aspira¬ 
tion, und nach 2—4 Wochen ist die ganze Geschichte vorüber. 
Auch die Nachuntersuchung ergibt keine nachweisbaren Lungen¬ 
veränderungen. 

Das klinische Bild der Erkrankung unterscheidet sich dem¬ 
gemäß durch den meist unerwartet gutartigen Verlauf schroff von 
dem in Begleitung einer gewöhnlichen Lungenschwindsucht, Lungen¬ 
gangrän u. dgl. entstehenden Pneumothorax. Wegen des Mangels 
an Exsudat und gröberen Veränderungen der Lunge und Pleura 
werden ferner fast immer die meisten der auffälligen auskultato¬ 
rischen Phänomene dieser letzterwähnten Formen vermißt, und 
endlich entspricht es der Abwesenheit oder Geringfügigkeit chro¬ 
nischer Veränderungen der Pleura, daß die Lunge bei der Röntgen¬ 
untersuchung meist völlig komprimiert an die Hilusgegend gedrückt 
liegt (Arnsperger, Maillart et Lasserre). 

Wenn also diese „gutartig verlaufenden Fälle von Pneumo¬ 
thorax bei anscheinend gesunden Individuen“ auch hinsichtlich 
Verlaufs und Symptomatologie ihre besonderen Züge von nicht 
geringem Interesse darbieten, so sind jedoch diese Eigentümlich¬ 
keiten selbstredend nur auf die Art der Entstehung zurückzuführen, 
und somit fällt das größte Interesse auf die 

Ätiologie und Pathogenese. 

Daß die Ursache nicht in allen Fällen von „spontanem“ 
Pneumothorax dieselbe ist, ist wohl a priori ziemlich bestimmt an- 
zunehmen. Doch muß . die Gleichförmigkeit des Verlaufs und des 
klinischen Krankheitsbildes überhaupt notwendigerweise eine gleich¬ 
artige Entstehnngsweise wenigstens der meisten dieser Fälle wahr¬ 
scheinlich machen. 

Nebst dem gutartigen Verlauf und dem Fehlen nachweisbarer 
Lungenveränderungen gibt es noch zwei andere festgestellte Tat¬ 
sachen, die jede Erklärung der Ätiologie und Pathogenese zu be¬ 
rücksichtigen hat, nämlich die Bevorzugung 1. des jugendlichen 
Alters, 2. des männlichen Geschlechts. 

Mustert man die Literatur durch, so muß das überwiegende 
Befallensein des jugendlichen Alters auffallen. Sämtliche sowohl 
ältere wie neuere Statistiken zeigen übereinstimmend die ungleich 
größte Frequenz im Alter von 15—30 Jahren — Galliard: 
22 Fälle, mit zwei Ausnahmen alle im Alter zwischen 17—37 Jahren 
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— Hall: 31 Fälle, das mittlere Alter 24 Jahre — Maillart et 
Lasserre: im Alter von 14—30 Jahren 26 Fälle, 30—36 Jahren 
8 Fälle, in anderen Altersstufen 11 Fälle — Nicholsky: im 
Alter von 15—36 Jahren 56 Fälle. 36—40 Jahren 6 Fälle, im 
späteren Alter 10 Fälle. 

Noch unzweideutiger geht die Bevorzugung des männlichen 
Geschlechts aus diesen Zusammenstellungen hervor: Hall: 31 Fälle, 
29 Männer, Galliard: 22 Fälle, 18 Männer, Maillart et Las- 
serre: 51 Fälle, 46 Männer, Nicholsky: 90 Fälle, 76 Männer. 1 ) 

Sehen wir von der bereits von Laennec aufgestellten und 
dann von mehreren auch namhaften Autoren unter anderen noch 
von Rosenbach für möglich gehaltenen aber niemals von genauen 
Beobachtungen beglaubigten und außerdem mit keiner bekannten 
physiologischen Tatsache in Vergleich zu bringenden Erklärung 
ab, daß das Gas von den Pleurablättern in irgendwelcher sekre¬ 
torischer Weise abgesondert werden könnte, und lassen wir außer¬ 
dem die hier bei dem gutartigen Verlauf und Mangel an Flüssig¬ 
keit nicht in Betracht kommende Möglichkeit einer Gasbildung 
Ton gaserzeugenden Bakterien, außer Acht, so bleibt nichts anderes 
übrig als eine offene aber bald sich schließende Kommunikation 
zwischen dem Pleuraraum und den Luftwegen der Respirations¬ 
organe anzunehmen. 

Weiter kann aus dem Fehlen bzw. der Geringfügigkeit ent¬ 
zündlicher Vorgänge als wahrscheinlich angenommen werden, daß 
der zugrundeliegende krankhafte Prozeß verhältnismäßig gut¬ 
artig sein muß, daß keine oder jedenfalls nur geringe Mengen 
virushaltigen Materials bei dem Durchbruch in die Pleurahöhle 
gelangen. 

Gewiß nimmt Rosenbach an, daß die Art der Reaktion der 
Pleura und somit die Bedingung der Entstehung eines Exsudats 
vor allem von dem Erregungszustände (Disposition), in dem sich 
die Membran schon vorher befindet, abhängig ist, nnd er stützt 
rieh dabei auf die Erfahrung, daß vielfach in Fällen von Tuber¬ 
kulose der Pleura ein Pneumothorax beobachtet wird, der längere 
Zeit ohne jede Exsudation verlaufen kann. Es ist wohl nicht un¬ 
möglich, daß dieser Ansicht ein gewisses Maß der Wahrheit zu- 
kommt Die so oft bei dem unter allen Kantelen ausgeführten 
künstlichen Pneumothorax auftretenden Exsudate könnten mög- 


1) Die hier genannten verschiedenen Statistiken umfassen zn einem nicht 
geringen Teil dieselben Falle. 
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licherweise als weitere Belege herangezogen werden, da nach den 
Untersuchungen von Wintrich n. a. die atmosphärische Luft 
ebensowenig wie die meisten Oase (and zwar aoch der Stickstoff) 
anf der normalen Plenra entzQndnngserregend wirken. Immerhin 
scheint mir doch die von den meisten anderen Antoren als fast 
etwas Selbstverständliches vertretene Ansicht, daß ans der er¬ 
krankten Lunge eingeschleppte, keimhaltige Stoffe für die Ent¬ 
stehung der Entzündung das Ausschlaggebende ist, nach unseren 
jetzigen Kenntnissen die natürliche Erklärung zn sein. 

In welcher Weise kommt dann diese abnorme Kommunikation 
zwischen dem Pleurasack und den Luftwegen zustande? 

In mehr als der Hälfte der mitgeteilten Fälle wird erzählt, 
wie die Krankheit in mehr oder weniger direkter Weise auf eine 
körperliche Anstrengung folgt; in den verschiedenen Kranken¬ 
geschichten hören wir von Heben oder Tragen schwerer Lasten, 
heftigem Laufen, Gehen, Turnen oder Tanzen; besonders oft sieht 
man die Angabe, daß die Symptome sich bei einem heftigen Hnsteo- 
anfall oder auch bei Niesen oder Lachen entwickelt haben. Es 
ist also verständlich, daß man die Ursache des Pneumothorax in 
einer durch Anstrengung bewirkten Berstung von Lungenalveolen 
und der diese bekleidenden Pleura gesucht hat, sei es daß eine 
maximale Inspiration mit Überdehnung der Alveolarwände oder 
eine kräftige Exspiration bei geschlossener Rima glottidis die dazn 
nötige Gewalt lieferte. Die Gutartigkeit des Verlaufes steht mit 
einer solchen Annahme offenbar im besten Einklang. Aber schon 
den älteren Autoren ist die Geringfügigkeit der meisten der frag¬ 
lichen Insulte aufgefallen, und da außerdem eine Anstrengung in 
zahlreichen Fällen gänzlich vermißt wird, ist man seit lange davon 
überzeugt, daß diese Anstrengungen gerade wie bei dem Pneumo¬ 
thorax der Schwindsüchtigen nur als auslösende Faktoren anzu- 
sehen sind. 

Champney nnd West haben gezeigt, daß die gesunde Lunge 
imstande ist, einen Druck auszuhalten, wie er bei den möglichst 
gewaltsamen Exspirationen kaum in Frage kommen kann. Und 
wenn dabei wirklich eine Ruptur entsteht, sucht sich nach West 
die ausgepreßte Luft in erster Hand durch das Mediastinum and 
dann an der Fascia colli entlang den Weg. Hierzu kommt aber 
noch, wie auch Bach u. a. hervorbeben, daß die lebende Lunge 
hei den Atmungsphasen sich an die Thoraxwand so innig an¬ 
schmiegt, daß sie für unbedingt geschützt gehalten werden kann. 

Pathologische Veränderungen der Lunge oder der Pleura 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zar Ätiologie and Pathogenese des sog.' spontanen Pneumothorax. 231 


müssen also als notwendige Bedingungen aufgestellt werden. Aber 
velcher Art sind sie? Zwei verschiedene Krankheiten kommen in 
Betracht: Emphysem und Tuberkulose. Über bloße Ver¬ 
mutungen sind wir aber nicht gekommen. Denn nicht nur der 
Töllig negative Befund der klinischen Untersuchung stellt sich der 
Gewißheit hindernd im Wege. Der gutartige Verlauf der Krank¬ 
heit bringt es mit sieb, daß nur sehr selten solche Fälle znr 
Sektion gelangen, daß somit unsere Kenntnis der anatomischen 
Veränderungen als höchst uhvollständig bezeichnet werden muß. 
Unter den Fällen, die sicher dem „spontanen“ Pneumothorax 
inzurechnen sind, sind mir nur zwei bekannt, die der Autopsie 
zugängig geworden sind, nämlich (jie Fälle von Rank in g und 
Pitt. 

Banking: Mann, 19 J. Bekam in der Kirche plötzlich einen 
kukazeitigen Pneumothorax. Die Symptome verschwanden im Laufe von 
2 Monaten. Eine Zeit nachher starb der Patient durch Platzen eines 
Aortenaneurysmas. 

Autopsie: Keine Zeichen des Pneumothorax mehr. Keine Tuber¬ 
kulose der Lungen. Nahe an der Spitze der linken Lunge Emphysem¬ 
bläschen. Einige dieser zerrissen. 

Pitt: Mann, 18 J. Früher gesund. Während eines Spaziergangs 
allmählich sich steigernde Schmerzen in der rechten Schulter. Schon 
am nächsten Morgen befand er sich in einem sehr schlechten Zustand, 
kalt und pulslos mit allen Zeichen einer hochgradigen Anämie Die 
Untersuchung ergab einen deutlichen Pneumothorax mit Flüssigkeit im 
Pleurasack. Bei Punktion quoll Blut heraus. 

Autopsie: Die rechte Pleurahöhle enthält Blut und eine große 
Menge unter hoher Spannung stehender Luft. Die Lungen ganz gesund. 
In der Nähe der rechten Spitze eine Empbyseroblase. Die Wand dieser 
Blase unvollständig und an dieser befestigt eine zerrissene Adhäsion von 
der Dicke einer Stricknadel. Es wurde angenommen, daß die Blutung 
ans einem Gefäß dieser Adhäsion herrührte. 

In beiden Fällen also einzelne snbplenrale Emphysembläschen 
in der Nähe der Spitze. Durch Platzen solcher Bläschen ist die 
abnorme Kommunikation zustandegekommen, in Pitt’s Fall offen¬ 
bar unter Mitwirkung einer fadenförmigen Adhäsion. Es sind 
noch 2 andere Fälle publiziert, wo der Pneumothorax mit Blut¬ 
erguß in Pleura kompliziert war (Roland, Neß and Allan), wo 
es also nahe liegt, einen ähnlichen Mechanismus anzunehmen wie 
im Falle Pitt 

Schon Laennec hat auf die Möglichkeit hingewiesen, daß 
Emphysem unter die Ursachen des Pneumothorax zu rechnen wäre. 
Sofern ich habe finden können, ist der Beweis zuerst von De- 
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villiers geliefert: Ein Mann bekommt eine Nacht plötzlich 
Schmerzen und Atemnot and stirbt nach einigen Standen. Bet 
der Aatopsie wurde ein linksseitiger Pneumothorax konstatiert. 
Beide Lungen emphysematisch, die Pleora der linken Lange an 
einzelnen Stellen abgetrennt unter Bildung emphysematischer Bläs¬ 
chen. von denen eines zerplatzt war. 

Später hat die Sektion in noch anderen Fällen dieselbe Ent- 
stehnngsweise des Pneumothorax erwiesen. Zusammenstellungen 
dieser Art aus neuerer Zeit geben Zahn und Bach, die letzte, 
die von Bach, nicht weniger als 15 Fälle umfassend. Dann gibt 
es aber noch mehrere zur Genesung gelangende Fälle, wo aus der 
Krankengeschichte oder dem objektiven Befunde mit großer Wahr¬ 
scheinlichkeit geschlossen werden kann, daß emphysematische Ver¬ 
änderungen mitgespielt haben (s. Bach). 

Es ist dann leicht verständlich, daß zahlreiche Autoren auch 
bei „dem Pneumothorax klinisch sonst gesunder Menschen" Em¬ 
physem als die wahrscheinlichste Ursache annehmen (Abeille, 
Mackenzie, Wilks, Ch.urch, Klemperer, Finney, Gal- 
liard, Malliart et Lasser re und mehrere andere). 

Soweit man dabei unter Emphysem die Aufblähung einiger 
einzelnen Alveolen versteht, ist diese Ansicht sehr plausibel 
Jedenfalls muß sie aus dem Befund der znr Sektion gelangten 
Fälle von Ranking und Pitt als wohlbegründet bezeichnet 
werden, aber nur mit dieser Einschränkung des Emphysembegriffes. 
Es ist offenbar aber dieses Emphysem etwas ganz anderes als das, 
was sonst, wenigstens klinisch, mit diesem Namen belegt wird. 

Wenn man also mit Bäch u. a. einen solchen Fall wie 
Ranking’s in gleicher Reihe mit einem Pneumothorax bei Asthma, 
chronischer Bronchitis oder Lungentuberkulose unter der Bezeich¬ 
nung „Pneumothorax bei Emphysem" aufstellt, muß das Wort 
„Emphysem" als der Ausdruck eines rein anatomischen Begriffes 
aufgefaßt werden. Diesem Begriffe aber auch eine ätiologische 
Bedeutung zu geben, so daß man das Emphysem ähnlich wie z. B. 
die Tuberkulose unter die primären Ursachen des spontanen 
Pneumothorax rechnet, dazu berechtigen uns unsere anatomischen 
Kenntnisse nicht. Daß dies so oft, besonders in der rein kasuisti¬ 
schen Literatur geschieht, zeigt deutlich, daß man die verschiedenen 
Bedeutungen des Wortes „Emphysem" nicht genügend ausein- 
anderhält Denn befriedigende Gründe, dem Lungenemphysem als 
solchem unter den ätiologischen Faktoren des spontanen Pneumo¬ 
thorax einen Platz zu geben, sind meines Erachtens nicht vor- 
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gebracht. Vielmehr lassen sich zwei triftige Gründe gegen eine 
solche Annahme anfstellen: * Das jugendliche Alter and der fast 
normale Befund der Lungenuntersnchung. 

Da ein sekundär in Anschluß an eine chronische Bronchitis, 
Asthma bronchiale hsw. entstandenes Emphysem bei diesen früher 
immer gesunden Individuen nicht in Betracht kommt, kann nur 
von einem prinfär sich entwickelnden Leiden die Rede sein. Offen¬ 
bar würde dann die größte Frequenz des spontanen Pneumothorax 
in höherem Alter zu treffen sein. Weiter müßte die Häufigkeit 
mit der Intensität des Lungenemphysems zunehmen, objektive Er¬ 
scheinungen der Lungenerkrankung könnten/ also unter solchen 
Verhältnissen nicht so regelmäßig fehlen. Über diese Schwierig¬ 
keiten kommt man nicht hinweg dadurch, daß man wie Fussel 
und Riesman darauf hinweist, daß ein Emphysem mäßiger Art 
eine fast regelmäßige Erscheinung an den Lungen, speziell den 
▼orderen Parteien, auch jüngerer Individuen ist Denn diese Auf¬ 
blähung des vorderen Lungenrandes ist wohl nichts anderes als 
die ersten Anfänge des später sich entwickelnden senilen Emphy¬ 
sems, und es ist nicht leicht einzusehen, warum das Lungengewebe 
gerade im Anfang der Erkrankung zerbrechlicher wäre als im vor¬ 
gerückten Stadium des Leidens. 

Mit größter Wahrscheinlichkeit läßt sich also die Erkrankung, 
die wir Lungenempbysem nennen, aus der Ätiologie „des Pneumo¬ 
thorax sonst gesunder Individuen” streichen. 

Beiläufig gesagt scheint mir aber auch in den als „Pneumo¬ 
thorax bei Emphysem” beschriebenen Fällen nicht ganz sicher 
d&rgetan zu zein, daß das Emphysem wirklich die ausschlaggebende 
Bolle spielt. Wenn dies der Fall wäre, wäre zu erwarten, daß 
der Pneumothorax keine so seltene Begleiterscheinung eines Lungen- 
emphysems .wäre, wie er doch in der Tat ist. Die Behauptung 
Bach’s, daß ein äuf diese Weise entstandener Pneumothorax 
wahrscheinlich häufiger vorkommt als bisher angenommen wird, 
daß er vielleicht deshalb der Beobachtung entgangen ist, weil nicht 
nach ihm geforscht wurde, ist vorläufig nur eine Behauptung, die 
noch ihrer Bestätigung harrt. Unter den 15 von Bach ge¬ 
sammelten Fällen von „Pneumothorax bei Emphysem” (mit Autopsie) 
handelt es sich nun 3mal nur um umschriebenes Emphysem, 5mal be¬ 
stand eine alte Tuberkulose, einmal eine graue Hepatisation, in 
allen Fällen konnten, wie der Verfasser hervorhebt, Narben oder 
Krankheitsherde in der betroffenen Lunge bzw. in den Bronchien 
oder pleuritische Adhäsionen nachgewiesen werden. In ihren 
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Einzelheiten schwer zu verfolgende Einwirkungen mechanischer 
Art können dabei entstehen, und auch wenn der Luftaustritt durch 
Ruptur einer Empbysemblase erfolgt ist, dürfte es schwierig sein 
zu entscheiden, ob Schwäche der ausgedehnten Alveolarwände oder 
diese mechanischen Insulte die größere Rolle spielen. Die meiner 
Meinung nach seltene Erscheinung, daß ein unkompliziertes Lungen¬ 
emphysem einen Pneumothorax erzeugt, spricht mehr zugunsten 
der letzterwähnten. 

Aus allem diesem geht hervor, daß ein Pneumothorax dnrch 
Platzen von Emphysemblasen entstehen kann, daß aber die Krank¬ 
heit, die wir als Lungenemphysem bezeichnen, nicht als ein pri¬ 
märer ätiologischer Faktor bei „Pneumothorax klinisch gesunder 
Individuen“ betrachtet werden kann. Das Emphysem erklärt 
meiner Meinung nach nur den Mechanismus des Luftaustrittes, es 
spielt, wie Brünnicke es bezüglich der chronischen Lungen¬ 
tuberkulose für möglich hält, die Rolle eines vermittelnden Zwischen¬ 
gliedes. In dieser Hinsicht ist es gleichgültig, ob die Perforation 
durch ein substantielles oder ein interstitielles Emphysem zustande¬ 
kommt. Wenn man auch mit Zahn und A. Fraenkel das 
letztere als das gewöhnlichere annimmt, so ist man doch mit dieser 
Erklärung aus dem Bereiche der Ätiologie in den der Pathogenese 
gekommen. Denn auch das interstitielle Emphysem setzt eine pri¬ 
märe Beschädigung der Lunge voraus. 

Sehen wir dann nach, wie sich die festgestellten Tatsachen 
mit der Annahme einer Tuberkulose als Ursache des „spontanen“ 
Pneumothorax vereinigen lassen! A priori konnte man meinen, 
daß es näher liegen würde, die Tuberkulose als die Ursache auf¬ 
zufassen als das Emphysem. Daß dennoch dem Emphysem ebenso 
oft oder öfter die Entstehung des Pneumothorax zngeschrieben 
wird, dürfte zum großen Teil aus dem oben erwähnten anatomi- • 
sehen Befund zu erklären sein. Einen anderen Beweis sehen 
Galliard, Maillart et Lasserre u. a. in dem Mangel ent¬ 
zündlicher Erscheinungen der Pleura, indem sie behaupten, daß eine 
Entzündnng des Brustfelles unvermeidlich sei, wenn ein Pneumo¬ 
thorax bei einem Phthisiker entsteht. 

Daß dem nicht so sein muß, ist aber ganz gewiß. Mehrere 
Fälle von Pneumothorax ohne Pleuraexsudat bei notorisch Tuber¬ 
kulösen sind beschrieben (Laennec, West, Flint. Spengler, 
Bushby, Guttman, E. Wagner, s. auch die Zusammenstellung 
yon Bach). 

Besser begründet ist das Ausschließen der Tuberkulose in den 
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Fällen, wo die Tuberkulinprobe mit negativem Resultat ausgefiihrt 
worden ist. Solcher Fälle sind mir aber nur zwei bekannt 
(Chauffard, Emerson). 

Noch andere meinen, daß aus dem Umstand, daß der Patient 
noch Jahre nachher gesund ist, gegen die tuberkulöse Natur der 
Erkrankung zu schließen ist Daß man aber bei solchen Schlüssen 
vorsichtig sein muß, ist ersichtlich. Fälle wie die von Mosheim 
nnd Lindhagen, wo die Tuberkulose der Lungen erst nach 4 
bzw. 7 Jahren zum Vorschein kam, zeigen dies genügend. 

Zum Verständnis des auffallend gutartigen Verlaufes können 
einige Autopsien als Belege angeführt werden, welche zeigen, in 
wie frühem und wenig entwickeltem Stadium die Lungentuberku¬ 
lose einem Pneumothorax den Weg ebnen kann. 

Thompson, A. T.: Frau, 29 J. Rechtsseitiger Pneumothorax. Die 
(echte Lunge enthält nicht mehr als zehn oder zwölf Tuberkeln, ein 
Tuberkel an der Oberfläche war ulceriert und stand bei der Sektion offen. 

Flint: Mann 18 J. Linksseitiger Pneumothorax. In d^r linken 
Lunge keine anderen Veränderungen als eine einzige offenstebende Höhle. 

Letulle: Pnenmothorax bei einem Diabetiker. In der Lunge nur 
ein einziger tuberkulöser Nodulus, dessen Beratung den Pneumothorax 
herrorgerufen hatte. 

West: Mann, 50 J. Rechtsseitiger Pneumothorax. In dem ganzen 
Körper konnte keine andere Veränderung nachgewiesen werden als ein 
kleiner tuberkulöse^ Herd der rechten Lunge in der Nähe der Lungen- 
Wurzel. Durch seine Beratung war der Pneumothorax zustandegekommen. 

Es ist also möglich, daß ähnliche kleine tuberkulöse Verände¬ 
rungen in manchen der zur Genesung gehenden Fälle den Pneumo¬ 
thorax hervorgerufen haben. Aber aller Wahrscheinlichkeit nach 
ist dieser Mechanismus nicht der einzige. Die Erklärung Brün- 
nicke’s, daß Emphysem das Zwischenglied sein kann, scheint mir 
sehr ansprechend. Daß aber diese Rolle dem gewöhnlichen vika¬ 
riierenden Emphysem des Phthisikers zuzuschreiben wäre, wie N a - 
torp u. &. meinen, scheint mir sehr zweifelhaft. Denn es ist 
schwer zn verstehen, daß gerade eine Lungentuberkulose so ge- 
geringer Intensität, daß sie sich dem klinischen Nachweis ganz 
entzieht, zu einem beträchtlicheren Emphysem dieser Art Veran¬ 
lassung geben sollte. Aber noch eins spricht gegen diese Auf¬ 
lassung. In der großen Mehrzahl der Fälle von Pneumothorax bei 
weit fortgeschrittener Lungentuberkulose, also mit im allgemeinen 
stark entwickeltem Emphysem, wird die abnorme Kommunikation 
nicht durch das Emphysem vermittelt, sondern durch Berstung 
tuberkulöser Kavernen. Wenn also wirklich der Pneumothorax 
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durch Emphysem vermittelt wird, handelt es sich aller Wahrschein¬ 
lichkeit nach um ein Emphysem anderer Art und anderer Genese 
als das gewöhnliche vikariierende. 

Wie dem nun auch sein mag, der gutartige Verlauf des Pneumo¬ 
thorax läßt sich sehr wohl mit der Annahme einer Lungentuber¬ 
kulose als der primären Ursache vereinen. 

Betreffs des jugendlichen Alters wiederum ist es ohne weiteres 
klar, daß dies sehr gut mit dieser Annahme stimmt, ja man ist 
wohl berechtigt zu sagen, daß das Alter ihr eine mächtige Stütze 
gibt. Nach alter Erfahrung ist ja dies die Zeit, bei welcher 
tuberkulöse Erkrankungen mit Vorliebe sich bemerkbar machen. 
Auch bei dem gewöhnlichen Pneumothorax ist das jugendliche 
Alter bevorzugt. Nach Dräsche’s auf 10 212 Fällen gegründeter 
Statistik fällt die große Mehrzahl ins zweite und dritte Dezennium. 

Unter diesen 10212 Fällen von Tuberkulose war die Zahl 
der Pneumothoraxfälle 198, davon 158 Männer, nur 40 Frauen. 
Die Frauen machen also nur etwa ein Viertel der Gesamtzahl aus. 
In völligem Einklang damit stehen die kleineren Statistiken von 
Biach und Mosheim. 

Welche nun die Ursache dieses bedeutenden Überwiegens des 
männlichen Geschlechts sein mag, die Übereinstimmung mit den 
Verhältnissen bei „spontanem“ Pneumothorax ist eine auffällige. 

Somit gibt es sehr triftige Gründe, Tuberkulose als Urheber 
auch „des gutartig verlaufenden Pneumothorax bei sonst gesunden 
Individuen“ anzusehen. Aber kann die Tuberkulose als eine alle 
Tatsachen hinreichend erklärende Ursache betrachtet werden? 

Wenn auch nichts Besonderes darin liegt, daß ein Pneumo¬ 
thorax das erste oder einzige Symptom einer sonst latenten Tuber¬ 
kulose sein kann, so ist es doch als etwas auffallend zu bezeich¬ 
nen, daß gerade diesem Initialsymptom so selten eine klinisch 
nachweisbare Tuberkulose folgt. Unter allen diesen Fällen von 
„spontanem“ Pneumothorax wird nur ein paarmal eine nachfolgende 
Tuberkulose konstatiert. Man erwidert: Weil die Entwicklung 
der Tuberkulose erst viel später zustandekommt. Wenn auch 
dieser Einwand richtig sein kann (doch sind mehrere Fälle noch 
nach Jahren beobachtet), so besteht noch die Frage, warum die 
Erscheinungen der offenen Tuberkulose gerade hier so lange auf 
sich warten lassen. Es geschieht ja zwar sehr oft, daß es bei einem 
einzigen Blutspucken, einem vorübergehenden trockenen Husten u.dgl. 
bleibt, ohne daß sich eine Lungenschwindsucht entwickelt Im all¬ 
gemeinen, wenigstens oft ist man aber dabei imstande röntgeno- 
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logisch oder durch unsere gewöhnliche klinische Untersuchung Ver¬ 
änderungen der Lungen nachzuweisen. 

Aber noch eins ist zu bedenken. Auch bei Krankenhaus- 
material, wo es sich also im allgemeinen um ziemlich weit fort¬ 
geschrittene Fälle von Tuberkulose handelt, ist der Pneumothorax 
eine ziemlich seltene Komplikation. Nach verschiedenen Berech¬ 
nungen kommt Pneumothorax in nur etwa 1—2 °/ 0 vor. Nur B1 u m - 
berg fand ihn in 3,1 °/ 0 . In leichten Fällen muß die Zahl eine 
vielfach geringere sein. Wie oft sehen wir Pneumothorax in den 
zahlreichen Fällen, die wegen einer einfachen Spitzenaffektion zur 
Behandlung gelangen. Fast niemals, wenn überhaupt. Und doch 
sind die Veränderungen hier soweit vorgeschritten, daß sie mit unseren 
gewöhnlichen Methoden leicht zu erkennen sind. 

Somit glaube ich nicht, daß die banale, auf Luft- und Lymph- 
wegen der Lunge sich verbreitende Lungentuberkulose als die ge¬ 
wöhnliche Ursache des spontanen Pneumothorax anzusehen ist. 

Es gibt aber noch einen Umstand, dessen Bedeutung in 
dieser Hinsicht früher nicht genügend berücksichtigt worden ist, 
ich meine das nicht allzu seltene Rezidivieren des fraglichen 
gutartigen Pneumothorax. In der Literatur habe ich folgende 
Fälle gefunden. * 

Flint: Mann 29 J. Plötzliche Erkrankung beim Tragen einer 
schweren Last, mit Schmerzen in der Gegend der linken Mammilla and 
Atemnot. Kein Hasten. Ausgesprochener Pneumothorax. Nach kaum 

2 Monaten gesund. Fängt an zu arbeiten. Nach noch 1 Monat ein 
neuer Anfall an derselben Seite. Auch diesmal schnell gesund. 

Bull: Frau, 29 J. Keine tuberkulöse Disposition. Bei einer In¬ 
halation wegen Heiserkeit Stechen in der linken Seite der Brust. Keine 
Steigerung der Temperatur. Von Langen nichts Besonderes. Nach 

3 Wochen bei lebhaftem Pianospielen dieselben Schmerzen, außerdem 
aber Atemnot und Unwohlsein. Totaler linksseitiger Pneumothorax. Keiu 
Fieber. Nach etwa 1 Monate gesund. Nach 2 Monaten Partus 
ohne Komplikationen. Nach 1 Jahre ein zweiter Anfall von totalem 
linksseitigem Pneumothorax mit ganz denselben Erscheinungen. Nach 

1 Monate wieder gesund. 

Gabb: Frau, 56 J. Erkrankte plötzlich mit Schmerzen in der 
rechten Scbnltergegend und Atemnot. Von mehreren Ärzten wurde ein 
totaler rechtsseitiger Pneumothorax festgesteilt. Allmählich besser, nach 
einigen Mouaten gesund. Eine spätere Untersuchung ergab keine Ver¬ 
änderungen der Lunge. Bei guter GeMiudheit in 6 Jahren. Dann wieder 
eine ganz ähnliche Attacke, vom Arzt als Pneumothorax diagnostiziert. 

2 Jahre später ein dritter Anfall in derselben Weise mit Schmerzen 
und Atemnot schnell einsetzend und vom Arzt, diesmal einem anderen, 
eis Pneumothorax bezeichnet. Nach kurzer Zeit Genesung. 4 Jahre 
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später Bronchitis and rechtsseitige Plearitis. Nach zwei Jahren wieder 
ein Anfall von rechtsseitigem Pneumothorax. Dann gesund. Tuberkulöse 
Veränderungen der Lungen konnten niemals nacbgewiesen werden. Da 
aber eine gewisse hereditäre Belastung vorlag, wurde Tuberkulose als 
die wahrscheinlichste Ursache angenommen. 

Goodhard: Mann 24 J. Vor 5 Jahren eine leichte Plearitis. 
Sonst ganz gesund. Seitdem er 1 Woche an fliegenden Schmerzen 
in der Brust gelitten hatte, bekam er plötzlich beim Treppensteigen 
Schmerzen und Atemnot. Ein rechtsseitiger Pneumothorax wurde dia¬ 
gnostiziert. Nach 2 Monaten war er gesund. 1 Jahr später bekam 
er einen linksseitigen Pneumothorax. Bei keinem der Anfälle war der 
Allgemeinzn8tand in besonderem Grade beeinflußt, im Gegenteil fühlte 
er sich sehr gut. 

West: Mann, 22 J. Als Kind kränklich; litt damals viel an 
Husten. Später kräftiger. Beim Spaziergang plötzlich Schmerzen unter 
der rechten Clavioula, ein „bubbling Sensation“ in der rechten Seite der 
Brust, Atemuot, welches Symptom ihm eine gewisse Vorsicht bei An¬ 
strengungen auflegte, ihn aber in seiner gewöhnlichen Arbeit nicht 
binderte. Nach 14 Tagen gesund. Etwa 8 Monate später ein zweiter 
Anfall. Nach einem Monat fühlte er sich ganz wohl, aber bereits nach 
3 Monaten wieder ein ganz ähnlicher Anfall (nach Fußballspielen). 
Die ärztliche Untersuchung ergab einen rechtsseitigen Pneumothorax. 
Völlige Genesung. Ganz gesund bei einer nach Monaten folgenden Nach¬ 
untersuchung. • 

Finney: Mann 18 J. Keine tuberkulöse Belastung. Ohne vorher¬ 
gehende Anstrengung bei völliger Gesundheit entwickelt sich im 
Laufe von ‘ 3 Tagen ein totaler linksseitiger Pneumothorax. Nach 
40 Tagen subjektiv und objektiv gesund. 2 Wochen später ein 
zweiter Anfall von Pneumothorax. Gesund nach 29 Tagen. Reibe¬ 
geräusche wurden „over the pericardial area of pleural origin“ wahr¬ 
genommen. 

P. Weber erwähnt, daß sein Vater ihm von einem Falle, einem 
jungen kräftigen Manne erzählt batte, der zweimal — nach einem Inter¬ 
vall von etwa 2 Jahren — von einem Pneumothorax befallen wurde, 
welcher beide Male im Laufe von nur einigen Wochen ganz zurückging. 

8ale: Frau, 21 J. Im Juli 1901 ein geringes Blutspucken. 
Aug. 1901 plötzlich Schmerzen in der rechten Seite des Thorax und 
Dyspnoe. Bei der Untersuchung wurde Pneumothorax diagnostiziert. 
Nach einem Monat konnte sie das Bett verlassen. Dann gesund. April 
1902 ein ähnlicher Anfall, doch geringerer Intensität, dauerte nur 1 
Woche. Aug. 1902 wieder Pneumothorax. In den Jahren 1903 und 1904 
je zwei ähnliche Anfälle. In drei dieser Attacken wuide die Diagnose 
durch ärztliche Untersuchung sichergestellt. 1905 ein Anfall, 1906 zwei 
Antälle. In albn Fällen gingen sämtliche Erscheinungen sehr bald völlig 
zurück (im Laufe von 1—4 Wochen). 1907 wurden die Lungen bei 
der Untersuchung ganz gesund gefunden. Kurz vor Drucklegung der 
Arbeit aber ein neuer Anfall. Insgesamt hat der Pat. also llmaleineB 
Pneumothorax durcbßemacht. 
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Hamilton erwähnt einen Fall mit zwei Anfällen von Pneumo¬ 
thorax, beide auf der rechten Seite. 10 Jahre nach dem letzteren 
Anfälle war der Pat. fortwährend bei guter Gesundheit. Es zeigte dieser 
Fall nichts, was eine tubeikulöse Infektion ergab. 

Cummer: Mann 23 J. Früher gesund. Keine tuberkulöse Be¬ 
lastung. Bekam plötzlich (im Bade) Schmerzen in der rechten Seite. 
Die Untersuchung ergab einen linksseitigen Pnenmothorax. Mit Aus¬ 
nahme der Schmerzen * fühlte sich der Pat. sehr gut. Nach einigen 
Tagen war die Loftansammlung bereits viel weniger ausgesprochen und 
deutliche Reibegeräusche wurden wahrgenommen. Nach 8 Tagen alle physi¬ 
kalischen Erscheinungen verschwunden. Zahlreiche Nachuntersuchungen 
konnten keine Abweichungen vom Normalen aufdecken. Nach 17 Monaten 
wieder linksseitiger Pneumothorax, auch mit Röntgenuntersuchung kon¬ 
statiert, wobei weiter eine Adhäsion zwischen der rechten Pleura und 
Perikard festgestellt wurde. Eine leichte Dämpfung des Perkussions- 
scbalhs am rechten Apex glaubte man jetzt nachweisen zu können, mit 
Ausnahme dieser Veränderung zeigten die Lungen bei späteren Unter¬ 
suchungen nichts vom Normalen Abweichendes. Der Pat. subjektiv ganz 
gesund. 

Za diesen 10 Fällen kommt dann ein von Jochmann be¬ 
schriebener Fall, bei welchem ebenfalls ein zweiter Anfall anf den 
ersten folgte, aber nach dem kurzen Intervall von nur 9 Tagen. 
Der zweite Anfall ist somit möglicherweise eher als Exacerbation 
als ein wirkliches Rezidiv zu bezeichnen. Auch der eine von 
Nicbolsky erwähnte Fall (8) gehört wahrscheinlich zu der 
Groppe von rezidivierendem Pneumothorax. Doch ist der erste 
Anfall zu unsicher. 

Es tritt also der Pneumothorax in 7 Fällen (Flint, Bull, 
Goodhard, Weber, Finney, Hamilton, Cummer) zweimal 
anf, in einem Falle (West) kamen drei Anfälle vor, in einem 
(Gabb) vier, in einem (Sale) sogar 11 Anfälle. Nur im Falle 
Good hard’s betraf der Pneumothorax einmal die rechte, einmal die 
linke Lange. In allen übrigen Fällen scheint bei den ver¬ 
schiedenen Attacken immer dieselbe Seite affiziert gewesen za sein. 

Ans der Literatur sind mir insgesamt 98 Fälle bekannt, die 
ich dem „spontanen“ Pneumothorax hinzurechnen möchte. Unter 
diesen Fällen kommt es also nicht weniger als zehnmal vor, daß 
der Pneumothorax rezidiviert, somit in gut 10%. Wenn nun eine 
tuberkulöse Veränderung den Luftaustritt bewirkt hat — und 
gerade in diesen 10 Fällen scheint der Verdacht der Tuberkulose 
mehrmals ziemlich berechtigt gewesen za sein — so braucht es 
keiner besonderen Ausführung, um zu zeigen, daß diese auffallende 
Disposition zn Pneumothorax diese Art tuberkulöser Erkrankung 
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in schroffen Gegensatz stellt za der gewöhnlichen Lungentuber¬ 
kulose. 

Um diese Disposition zu erklären, braucht man nun nicht mit 
Emerson seine Zuflucht zu der Annahme von aquirierten oder 
angeborenen „weak lungs“ zu nehmen. Mit Ausnahme des einzigen 
Falles, wo der Pneumothorax abwechselnd beide Seiten ergriff^ 
ist es ja nicht unmöglich, daß die Perforation bei allen Anfällen 
immer an derselben Stelle, oder wenigstens an umschriebenen, 
von derselben pathologischen Veränderung betroffenen Stelle ent¬ 
standen ist. 

Dieser wahrscheinlich zugrundeliegenden Tuberkulose kommen 
zwei charakteristische Merkmale zu: Erstens ist ihr Verlauf so 
gutartig, daß sie noch nach jahrelangem Bestand keine Ver¬ 
schlimmerung des Allgemeinzustandes mit sich bringt. Trotz 11 
Anfällen ist der Patient von Sale noch nach 6 Jahren ganz ge¬ 
sund. Zweitens ergibt diese tuberkulöse Affektion in keinem Falk 
(Cummers Fall möglicherweise ausgenommen) mit unseren ge¬ 
wöhnlichen klinischen Untersuchungsmethoden nachweisbare Ver¬ 
änderungen der Lungen, wie sie sonst bei allen anderen lange 
dauernden aber gutartig verlaufenden Fällen von Lungentuber¬ 
kulose durch Zeichen der Induration usw. festzustellen sind. Dies 
kann wohl nur dadurch erklärt werden, daß es sich nicht um einen 
tuberkulösen Prozeß handelt, der sich bei jedem Anfalle im Fort¬ 
schritt befindet, sondern um bereits zum Stillstand gekommene 
Veränderungen. Mit der großen Polymorphie tuberkulöser Ver¬ 
änderungen lassen sich dabei verschiedene Möglichkeiten denken. 
Auch ist es wohl wahrscheinlich, daß die Veränderungen nicht 
immer dieselben gewesen sind. Daß aber nicht der gewöhnlichste 
Folgezustand einer geheilten Lungentuberkulose, die bindege¬ 
webige Induration der Lungenspitze, hinter dem Pneumothorai 
stecken kann, ist nach meiner früheren Darlegung mit größter 
Wahrscheinlichkeit zu schließen. Am nächsten liegt es offenbar, 
Veränderungen derselben Art, wie sie in den zur Sektion gelangten 
Fällen nachgewiesen sind, anzunehmen, also kleine abgegrenzte Kar 
vernen, Adhäsionen und Emphysemblasen. 

Die geringste Rolle dürfte unter ihnen den Kavernen beizn- 
messen sein. Im allgemeinen pflegen solche nur in Begleit der 
hier anzuschließenden typischen Spitzenveränderungen aufzutreten. 
Weiter pflegt ja die reaktive Entzündung der Pleura diesen 
insonten Kavernen einen ausgiebigen Schutz gegen Zerplatzen zu 
gewähren. Die Regelmäßigkeit, mit der die Pleura aller entzündlichen 
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Erscheinungen entbehrt, spricht auch gegen ein häufigeres Vor¬ 
kommen dieser Entstehungsweise. 

Das lokalisierte Emphysem, substantielles oder interstitielles? 
und Adhäsionen sind also wahrscheinlich die gewöhnlichste Ursache. 
Daß nun Adhäsionen die Resultate eines nur zur Pleura be¬ 
grenzten, z. B. von Hilus ausgegangenen, tuberkulösen Prozesses 
sein können, ist ersichtlich. Daß aber auch eine Überdehnung 
einzelner Lungenalveolen durch eine reine Pleuraaffektion ent¬ 
stehen kann, ist nicht nnmöglich, wird sogar erwiesen durch solche 
Fälle wie die von Ranking und Pitt. Somit ist es, wenn die 
Annahme einer Tuberkulose als Ursache des „spontanen“ Pneumo¬ 
thorax richtig ist, gar nicht notwendig, daß es eine Tuberkulose 
der Lungen sein muß, die den Luftaustritt bewirkt. Bei der 
Mehrzahl der Fälle besteht die Möglichkeit, daß es sich nur um 
Veränderungen der Pleura handelt. Mit dieser Annahme stimmt der 
fast immer überraschend gutartige Verlauf sehr gut, mit ihr läßt sich 
der fast konstant negative Befund der klinischen Lungenunter¬ 
suchung ohne weiteres erklären. 

Zu diesen Erwägungen hat mich das Studium der einschlägigen 
Literatur geführt. Ich kehre jetzt zu meinem eigenen Falle zurück. 

Ein „spontaner“ gutartig verlaufender Pneumothorax 2 Jahre 
nach einem „spontanen“ gutartig verlaufenden Pneumoperikard. Das 
sind zwei so seltene und auffallende Erscheinungen gleicher Natur, 
daß eine ursächliche Beziehung zwischen ihnen mit fast völliger 
Gewißheit vorausgesetzt wurden muß. 

Ganz allein steht diese Beobachtung aber nicht. Lundie be¬ 
schreibt folgenden Fall. 

Mann, 20 J., Kontorist. Schlanker, ziemlich wohlerwachsener junger 
Mann. Unter den Geschwistern der Großeltern sowohl mütterlicherseits 
wie in dem Geschlecht seines Vaters einige Falle von Tuberkulose. Vor 
drei oder vier Jahren bei zwei verschiedenen Gelegenheiten schwere 
Anfälle von Schmerzen in der Brust, welche er als sehr ähnlich mit denen 
bei dem Pneumothorax bezeichnet. 

Am 28. 4. 1890 bekam er, während er ruhig daheim saß, schwere 
Schmerzen in der linken 8eite, in der Gegend des Schulterblattes, und 
eine lästige Atemnot, die ihn sofort in das Bett trieb. Ein linksseitiger 
Pneumothorax wurde diagnostiziert. Temperatur normal. Nach etwa 
14 Tagen konnte er das Bett verlassen. Am 14. Juni auf dem Wege 
nach Hause wieder ähnliche Schmerzen. Diesmal fand man deutliche 
Zeichen eines Pneumoperikards. Temperatur auch nun normal, All¬ 
gemeinzustand gut. Nach etwa einem Monate wieder gesund und auch 
bei einer ein Jahr später folgenden Untersuchung war der Patient in 
vorzüglichem Zustand, und die Lungen boten im großen ganzen normale 
Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 186 . Bd. 16 
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Verhältnisse dar. Der Verfasser nimmt chronische Adhäsionen der Pieni» 
an, die Reste einer geheilten Pleuritis, derselbe oder ein ähnlicher 
Prozeß ist auf das Perikard übergegangen und hat die Luftansammlnag 
im Perikard vermittelt. Er rechnet auch mit der Möglichkeit einer all* 
gemeinen Schwäche des Perikards. 

In diesem Zusammenhang ist noch ein Fall von Fried der 
Erwähnung wert 

Frau, 25 J. Vor 3 Jahren Pericarditis sicca. 1 Jahr später 
Bezidive. 8onst immer gesund. Bei sehr gutem Befinden plötzlich 
„Asthma“, welche bei der nach einigen Tagen 6tattfindenden ärzt¬ 
lichen Untersuchung sich als ein linksseitiger Pneumothorax entlarvte. 
Kein Husten. Kein Fieber. Nach zweimonatlichem Bestand des Pneumo¬ 
thorax Aspiration von 500 ccm Luft. Der "Pneumothorax sowie gewisae 
auskultatorische Symptome der linken Schulterblattgegend erregte Ver¬ 
dacht auf Tuberkulose. Die Pat. wurde in ein 8anatorium gebracht. 
Genesung. 

Somit gibt es wenigstens drei Fälle von „spontanem“ Pneumo¬ 
thorax, wo der Patient auch Symptome seitens des Perikards in 
größerer oder kürzerer zeitlicher Entfernung gezeigt hat. Gewift 
keine große Zehl, in Anbetracht des sonst fast durchgehenden Man¬ 
gels jeder Komplikation doch ein sehr auffallendes und eine Er¬ 
klärung beanspruchendes Verhältnis. Sehen wir von dem letzt¬ 
erwähnten Falle ab, so zeigen Verlauf nnd die direkten Symptome 
vom Perikard überraschend große Ähnlichkeiten mit denen bei dem 
spontanen Pneumothorax. In beiden Fällen eine plötzlich einsetzende 
Gasansammlung im Perikard, sehr geringe Zeichen entzündlicher 
Vorgänge, nur wenig gestörter Allgemeinznstand, keine Zeichen 
einer aktiven Lungentuberkulose, wohl aber Gründe, Tuberkulose 
in Verdacht zu haben. Völlige Genesung. 

. Daß hier der Vorgang ein ganz anderer sein muß als in jenen 
Fällen, wo eine tuberkulöse Kaverne, nach. Zerstörung der 
Pleura und des Perikards, in die betreffenden Körperhöhlen ein¬ 
bricht und Pneumothorax bzw. Pneumoperikard bewirkt, ist ohne 
weiteres klar. Am nächsten liegt es wohl einen auf Pleura und 
Perikard beschränkten Prozeß anzunehmen, einen Prozeß, der dazu 
geführt hat, daß die genannten Häute mit der gegenüberliegenden 
Lunge gleichsam in eine Narbe vereinigt worden sind. Ich komme 
somit zu meiner früheren Ausführung zurück. In diesem Zusammen¬ 
treffen von einem gutartigen Pneumothorax mit einem Pneumoperi¬ 
kard sehe ich eine Stütze für die Ansicht, daß pleuritische Prozesse 
die nächste Ursache des spontanen Pneumothorax ist. 

Es bleibt aber dabei noch die Frage zu erörtern, in welcher 
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Weise diese Pleuraentzündung zustandegekommen ist. Daß es sich 
nur um leichte, umschriebene Veränderungen handeln muß, ist 
ziemlich sicher, sonst würde die vorausgegangene akute Pleuritis 
nicht so konstant ganz symptomlos verlaufen können. Auch ist es 
allgemein anerkannt und durch Röntgenuntersuchungen in den 
letzten Jahren nachgewiesen, daß der „spontane“ Pneumothorax 
meistens ein totaler ist. Wenn man nun annimmt, daß diese um¬ 
schriebenen pleuritischen Veränderungen die Folge eines ganz geheilten 
kleinen Lungenherdes sein sollten, erhebt sich sofort die alte Frage: 
Warum sollen diese kleinen, sich dem klinischen Nachweis ent¬ 
ziehenden Lungenaffektionen in einer so auffallenden Weise zu 
Pneumothorax disponieren? Solche kleinen Herde einer leichten, 
früh geheilten Lungentuberkulose finden sich außerdem meistens 
in den Lungenspitzen. Ein Übergreifen auf das Perikard ist mit 
dieser Lokalisation nicht zu erklären. Natürlich ist es möglich, 
daß der Vorgang in diesen mit Pneumoperikard komplizierten 
Fällen von „spontanem“ Pneumothorax ein anderer sein kann als 
in den übrigen. Doch spricht die Übereinstimmung aller klinischen 
Erscheinungen dafür, daß wir mit ganz ähnlichen Verhältnissen 
zn tnn haben. Wir müssen also bei unseren Erwägungen diese 
Mitbeteiligung des Perikards gebührend berücksichtigen. 

Das Übergreifen der Erkrankung auf das Perikard würde, wenn 
sie wirklich von der Pleura ausgegangen ist, eine nicht geringe 
Intensität voraussetzen. Dies läßt sich nun nicht leicht mit dem immer 
gutartigen und symptomfreien Verlauf dieser supponierten Pleuritis 
vereinigen. Lassen wir aber den Gedanken, daß es sich um einen 
von innen von der Lunge aus auf die Pleura und dann mitunter 
weiter auf das Perikard übergreifenden Prozeß handelt, fallen, 
was aus den obengenannten Gründen berechtigt sein kann, und 
denken wir statt dessen an eine von Hilus aus sich fortbreitende 
Entzündung, so ist der Vorgang viel leichter zu verstehen. Teilen 
wir der Tuberkulose der mediastinalen Lymphdrüsen 
anstatt der gewöhnlichen Lungentuberkulose die Rolle der Ur¬ 
heberin des „spontanen“ Pneumothorax zu, lassen sich meiner 
Meinung nach alle sonst schwer begreiflichen Züge dieser Erkran¬ 
kung leicht erklären. Eine von einer tuberkulösen Lymphdrüse 
ausgehende gutartige Entzündung der Pleura ist ja nicht selten, 
auch nicht das Übergreifen auf die gegenüberliegende Lunge. 
Adhäsionen und wohl auch Erweiterung einiger Lungenalveolen 
ist dabei ein leicht zu erklärender Folgezustand. Außerdem ist es 
ohne weiteres klar, daß dabei Bedingungen vorhanden sind für 
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ein ähnliches Übergreifen der Entzündung auf das Perikard, so 
daß das endgültige Resultat des ganzen Prozesses eine die Lunge 
(oder Bronchien), Pleura, Perikard und Lymphdrüse verbindende 
Narbe darstellt. Mit dieser Annahme ist weiter die Gutartigkeit 
des Pneumothorax leicht zu verstehen, ferner die Möglichkeit zu 
rezidi vieren, ohne daß Lungen Veränderungen nachzu weisen sind. 
Ebenso gibt diese Annahme eine Erklärung dafür, daß der Pneumo¬ 
thorax in einer so großen Mehrzahl jugendliche Individuen befallt. 
Tuberkulöse Prozesse überhaupt kommen ja vorzüglich bei diesem 
Alter in Bewegung, entzündliche Vorgänge in den mediastinalen 
Lymphdrüsen sind also besonders zu dieser Zeit zu erwarten. Aber 
auch alte Narben, Adhäsionen und andere Residuen früherer, Ent¬ 
zündungen müssen bei der kräftigen Ausbildung des Brustkorbes 
und dessen Muskulatur Insulten mechanischer Art viel mehr aus¬ 
gesetzt sein als in früherem und späterem Alter. Das häufigere 
Befallensein des männlichen Geschlechts steht damit in sehr gutem 
Einklang. 

Es ist nun diese Erklärung, wie jede andere für den „spon¬ 
tanen“ Pneumothorax aufgestellte, nur eine unbewiesene, wie sie 
es wegen Mangels anatomischer Kenntnisse sein muß. Sie mag 
sich als falsch oder richtig erweisen, so glaube ich jedoch, daß 
meine Ausführung dargelegt hat. daß die Frage nach der Ent¬ 
stehung des „spontanen“ Pneumothorax mehr in sich birgt, als 
daß sie einfach mit „Emphysem“ oder „Tuberkulose“ beantwortet 
werden kann. 
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Ein Fall von auf das Septum yentriculornm lokalisierter 
Myokarditis mit eigentümlichen Abnormitäten 
im Elektrokardiogramm 

(verlangsamte Reizleitung im linken Schenkel des 
H i s - T a w a r a - B ö n d e 1 s). 

Von 

Dr. med. L. S. Fridericia und Paul Möller 

IMivitttlozoni choni. Proscktur. 

r 

(Mit 5 Abbildungen im Text./ 

Die Frage nach der topischen Diagnose der Myokarderkran¬ 
kungen nimmt im Augenblicke das Interesse jedes Herzpathologen 
ganz besonders in Anspruch. Die modernen graphischen Unter¬ 
suchungsmethoden haben die Forschung in neue Bahnen gelenkt, 
auf denen man durch Zusammenwirken der Kliniker und der Ana¬ 
tomen schon dem Ziel einen Schritt näher gerückt ist: einige der 
pathologischen Veränderungen des Myokards in vivo lokalisieren 
zu können. Noch ist aber Kasuistik auf diesem Gebiete nicht nur 
berechtigt, sondern durchaus erforderlich, und zwar speziell wenn 
von etwas mehr als bloß einer Bestätigung der Beobachtungen 
früherer Forscher die Rede ist. 

Vorläufig ist man nur imstande, die auf das His-Tawara’sche 
Leitungsbündel beschränkten Myokarderkrankungen zu lokalisieren. 
Die erste topische Diagnose, die man zij stellen lernte, war be¬ 
kanntlich die im Hauptstamm des Reizleitungssystems auftretende 
totale Dissoziation (Herzblock). Mittels der elektrographischen 
Untersuchung ist man später dazu gelangt, auch Leitungsstörnngen 
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in jedem einzelnen der beiden Hauptschenkel, in welche sich das ' 
Bündel teilt, nachdem es die Atrioventrikulargrenze überschritten 
hat und in das Septum ventriculorum gelangt ist, zu diagnostizieren. 
Isolierte Kontinuitätsunterbrechungen an diesen Stellen haben cha¬ 
rakteristische Veränderungen im Elektrokardiogramm zufolge (von 
Eppinger und Rothberger entdeckt). Einer von uns hat 
früher eine Beobachtung dieser Art veröffentlicht.*) 

Wir haben dem vorliegenden Fall — der elektrographischen 
Eigentümlichkeiten wegen — besondere Aufmerksamkeit geschenkt. 
Diese Eigentümlichkeiten wurden schon früher in einigen Fällen 
beschrieben, allein den früheren Beobachtungen, auf welche wir 
unten näher zurückkommen werden, fehlt die anatomische Grund¬ 
lage für die im Elektrokardiogramm sich äußernde Funktions¬ 
störung des Myokards. 

Krankengeschichte. 

49 jährige Bäuerin, aufgenommen ins „Rigshospital* am 11. März 1915, 
gestorben am 15. Juni 1915. # 

Familien an läge: Vater und Schwester asthmatisch. 

Vorgeschichtliches: Hat als Kind Masern und „gastrisches 
Fieber* durchgemacht, mit 12 Jahren Bleichsucht; niemals rheumatisches 
Fieber oder Syphilis. Menstruation mit dem 15. Jahre, regelmäßig, von 
10 normalen Entbindungen unterbrochen. 4 Kinder starben klein, Ur¬ 
sache unbekannt, 6 leben gesund. Vor 4 Jahren erkrankte Patientin an 
Metrorrhagien, weshalb eine Operation (Exstirpation des Uterus usw ) vor 
2 Jahren vorgenommen wurde. Seitdem Menopause. Patientin hat vier¬ 
mal eine Phlebitis durchgemacht, zweimal vor 15—20 Jahren, einmal 
nach der Geburt ihres 9. Kindes, uni schließlich nach der oben er¬ 
wähnten Operation. 

Jetzige Krankheit: Vor 2 , / f Jahren bekam Patientin plötzlich 
eines Morgens beim Kaffeekochen einen Anfall von Dyspnoe, der von 
Erstickungsgefühl und drückenden Schmerzen hinter dem unteren Teil 
von Sternum begleitet war. Der Anfall trat ohne vorausgehende Störung 
ihres Allgemeinbefindens auf, dauerte etwa eine halbe Stunde und ging 
mit Husten einher; Patientin mußte auf ein paar Tage das Bett hüten. 

Sie war seitdem kurzatmig, wenn sie sich bergan bewegte. Einen Monat 
spater bekam sie einen ähnlichen Anfall, und dies wiederholte sich die 
folgenden Jahre hindurch mit größeren oder kürzeren Zwischenräumen, 
während welcher sie nur etwas Husten und Auswurf hatte. Vielleicht 
kam dann und wann abends ödematöse Anschwellung ihrer Füße vor. 
Diese Anfalle traten sowohl üachts als auch mitten am Tage auf, nachher 
war sie auf ein paar Tage bettlägerig, ging aber sonst umher und besorgte 
ihr Haus. Vor 4 Monaten bekam sie einen Anfall, in welchem Atemnot 
und Erstickungsempfindungen schlimmer als je vorher waren. Schmerzen 

1) Fridericia: Ugeskrift f. Laeger. 1914, No. 6. 
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bestanden dabei nicht. Patientin bat seitdem das Bett hüten müssen and 
ist immer von Kurzatmigkeit so geplagt, daß sie nur aufrecht sitzend 
schlafen kann. Der Grad der Dyspnoe variiert; nur wenig Husten and 
Auswurf, der nie sanguinolent ist. Während der letzten 2 Monate öde* 
matöse Anschwellung der Unterextremitäten. Seit mehreren Monaten wird 
sie mit 2—3 Morphiumeinspritzungen (4—5 cg täglich) behandelt. 
Der Appetit ist schlecht gewesen; sie hat öfter, mitunter täglich, von 
den Mahlzeiten unabhängige Anfalle von Erbrechen, bald von Speisen, 
bald von Schleim. Sie muß beständig Laxantia einnehmen. In den 
letzten 2 Jahren hat sie mehrmals von totaler Aphasie begleitete Anfälle 
von halbseitiger Lähmung des Gesichts gehabt. Dieselben dauerten nur 
wenige Minuten nnd waren weder von Bewußtlosigkeit noch von Krämpfen 
begleitet. 

Jetziger Zustand und objektive Untersuchung. 

Patientin sitzt aufrecht im Bette, mit hauptsächlich inspiratorischer 
Dyspnoe. Einziehung des Jugnlums, starke Aktion der Halsmuskeln. 
Die Respiration ist periodisch, indem 6 bis 10 stark dyspnoische Atem¬ 
züge mit etwa 20 nahezu normalen wechseln. Es besteht Erstickangs- 
gefühl; keine Schmerzen, etwas Übelkeit. 

Respirationsfrequenz: 28; Puls: 68, regelmäßig, ziemlich kräftig 
Temperatur: 37,5° C. 

Die Patientin sieht alt aus, ist ziemlich korpulent, der Hals kurz 
und dick, Brüste und Bauch sehr fettreich. Keine Cyanose. Normale 
Reaktion der Pupillen, Augenbewegungen normal, Zunge feucht und rein, 
alle Zähne fehlen, Schlnnd normal, keine Drüsenschwellungen, auch Gl. 
thyreoidea nicht angeschwollen. 

Thorax gewölbt, mit stumpfem, epigastrischem Winkel, nur beweglieb 
„en cuirasse“. Die Lungengrenzen tieferstehend als normal, nur wenig 
verschieblich. Exspiration verlängert, feine feuchte Rasselgeräusche. 

Spitzenstoß im V. Interkostalraum in der Papillarlinie, absolute- 
Dämpfung bis zur 4. Rippe und zum rechten 8ternalrand. Die Töne 
überall rein, II. Pulmonalton ein wenig akzentuiert. 

Der Leberrand läßt sich durch die dicke Abdominalwand weder 
palpieren noch ausperkutieren. Etwas Druckempfindlichkeit im Epigastriam. 
Mäßiges Odem der beiden Unterextremitäten; die Yenen des rechten 
Beines heryortretend und etwas druckempfindlich. 

Harn sauer, ohne Albumen, Blut, Eiter oder Zucker. Systolisoher 
Blutdruck: 135 mm. 

Krankheitsverlauf während des Aufenthalts 
im Krankenhause. 

Es vergingen 97 Tage von der Aufnahme in die Krankenabteilung 
bis zum Eintreten des Todes am 15. 6. 1915. Patientin litt die ganze- 
Zeit über an Kurzatmigkeit. Dabei bestand Cheyne-Stokes’sches- 
Atmen und zwar meist von voll entwickeltem Typus mit abwechselnden 
apnoischen und polypnoischen Perioden von etwa */ 2 Minute Daner. 
Einigemal (z. B. bei der Aufnahme) wechselten die Polypnoeperioden mit 
Perioden von oberflächlicher Respiration ohne völlige Apnoe ab. Während 
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dar Polypnoe fühlte sie sich kurzatmig, in den Apnoeperioden war sie 
in den letzten Tagen ihres Lehens beinahe bewußtlos. 

In den ersten Tagen nach der Aufnahme wurde etwas Temperatur¬ 
erhöhung (abepda etwa 38°, morgens etwa 37 , 5 °) beobachtet, später war 
sie fieberfrei bis zu den letzten Tagen vor dem Tode. 

Der Puls war während des ersten Monats nach der Aufnahme regel¬ 
mäßig, die Frequebfc: 60-80 (Abb. 1 —2). Die beiden letzten Monate 
ihres Lebens betrug die Pulsfrequenz 70—100 (Abb: 3). Der, systolische 
Blutdruck betrug bei wiederholter Bestimmung 130—165 mm.. 

Wegen der Gewöhnung der Kranken an Narkotika erwies es sich 
als notwendig, fast die ganze Zeit hindurch Morphin (1,5 ctg täglich) 
oder Pantopon (2,5 ctg täglich) einzugeben. Der Appetit war schlecht; 
häufig Erbrechen sowohl während als außer der Digitalisbehandlung. 

Bei der Aufnahme hatte sie Ödeme und Lungenstase, mehrere Tage 
hindurch zugleich Albuminurie. Diese Symptome schwanden nach 12 tägiger 
Digitalisbehandlung und für einige Zeit war dann auch die Kurzatmigkeit 
nnr wenig ausgesprochen. Der Cheyne-Stokes’sche Atemtypus dauerte 
dabei aber fort. Während dieser Periode wurde das Elektrokardiogramm 
4 mal aufgenommen (u. a. Abb. 1 u. 2). Am Anfang der Besserungs- 
periode hatte sie einen, wenige Minuten andauernden Anfall von rechts¬ 
seitiger Facialisparese, Parästhesien am rechten Arm und Aphasie, aber 
weder Krämpfe noch Bewußtlosigkeit. Der Anfall überfiel sie, nachdem 
sie (das einzige Mal während des Hospitalsaufenthaltes) ein paar Stunden 
aus dem Bette gewesen war. Nach einer kurzen Besserung kehrten die 
Ödeme, die Lungenstaunng und die Albuminurie zurück. Trotz wieder¬ 
holten Behandlungen mit Digitalis, Coffein, Diuretin und Theocin blieben 
die Ödeme bis zum Exitus letalis bestehen. Die Diurese war immer 
gering (etwa 500 ccm p. d). 

Allmählich entwickelte sich eine Herzerweiterung. Bei der Auf¬ 
nahme (11. 3.) befand sich der SpitzenBoß in der Papillarlinie, am 15.4. 
2 Fingerbreiten links von derselben, und vom 8. 5. ungefähr in der 
linken vorderen Axillarlinie. 

Nach 6 wöchigem Aufenthalt im Krankenhaus bekam sie zum ersten 
Mal einen Anfall von typischer Angina pectoris. Während der folgenden 
2 Wochen trafen als Regel 2 mal täglich solche Anfälle ein, die von 
Nitroglycerin unbeeinflußt, nur durch Morphinm gelindert werden konnten. 
In dieser Periode entstanden wieder plötzlich rechtsseitige Facialisparese 
ond 8prachbeschwerden, diesmal ungefähr eine Woche hindurch. 

Darauf besserte sich der Zustand für einige Tage, an welchen 
2 Elektrokardiogramme (1 ist in der Abb. 3 abgebildet) aufgenommen 
wurden. Von da ab ging es aber dauernd schlechter, die Ödeme nahmen 
zu, ein einziges Mal stellte sich wieder ein Anfall von Angina pectoris 
ein. 15 Tage vor dem Tod trat Temperaturerhöhung, Dämpfung und 
bronchiales Atmen in der r. Regio infrascapularis ein. In den letzten 
Tagen vor dem plötzlich eintretenden Tod war Patientin unklar. 

Die klinische Diagnose lautete: Degeneratio myocardii, 
Angina pectoris, Fibrillatio atriorum, Stasis pulmonum, Oedemata, Albn- 
minuria und Bronchopnäumonia dextra. 
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Es fehlten alle auskultatorischen Zeichen für einen Klappen¬ 
fehler: auch waren keine Zeichen von Schrumpfniere vorhanden. 
Die Krankengeschichte der Patientin ist vielen anderen Fällen 
von „Myokarditis“ ähnlich. Das Außergewöhnliche beim Falle 
sind nur die Elektrokardiogramme (Abbild. 1, 2 u. 3). *) Abbild. 1 
und 2 rühren von demselben Tage her (3. 4. 15) und zeigen 2 
seltene Abnormitäten: 


1. Die durch die Kontraktion der Herzventrikel verursachten 


Ausschlagkomplexe variieren der Form nach in den verschiedenen 
Systolen. Eine Änderung der Form bedeutet natürlich eine Varia¬ 



tion in Richtung und Stärke des Aktionsstroms während des Ver¬ 
laufs der Ventrikelsystole. 

2. Es finden sich keine Zeichen, daß die Vorhöfe pulsieren, 
und die Herztätigkeit ist dennoch regelmäßig. 

1) An jeder Figur findet sich das Elektrokardiogramm der Patientin wie 
gewöhnlich in 3 Ableitungen aufgenommen (Abi. I von r. uud I. Arm, Abi. II 
von r. Arm und 1. Fuß, Abi. III von 1. Ann u. 1. Fuß). An der Kurve ist eine 
plötzliche Verschiebung der Grundlinie wahrznnebmen, die durch eine Messung 
der Empfindlichkeit des Elektrokardiographen herbeigefübrt ist und einer eiu- 
geschobenen Spannung von 1 Millivolt entspricht (an den meisten Kurven ent¬ 
spricht dies 10 der feinen wagerechten Linien). Die senkrechten Linien markieren 
die Zeit, zwischen den dickeren liegt 0.2 Sekunde, zwischeu den dünneren 
0,04 Sekunden. 
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Abb. 3. 

% 

atl 1: Die Variation im Aussehen der Ventrikelkomplexe ist 
der bemerkenswerteste Befund; ähnliches ist bisher nur dreimal be¬ 
obachtet worden. Sonst sieht man ja nur dann an einer und der¬ 
selben Kurve Variationen in der Form der Ventrikelkomplexe, 
wenn ventrikuläre Extrasystolen auftreten. An den abgebildeten 
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Kurven handelt es sich aber um keine Extrasystolen; der Rhythmus 
ist ganz regelmäßig (abgesehen von einer allmählichen Zunahme 
der Frequenz während der Aufnahme in Abi. IE der Abbild. 1) 
und von einzelnen Systolen abnormen Charakters ist auch nicht 
die Rede; bald weisen die Systolen Ventrikelkomplexe von einem 
Typus, bald von einem anderen Typus auf, und dazwischen kommen 
ab und zu Übergangsformen vor. In der Abi. I finden sich an der 
Abbild. 1 und 2 im wesentlichen 4 Typen von Ventrikelkomplexen, 
a, b, c und d bezeichnet. Die Typen a und b sind einander ähnlich. 
Typus d dagegen weicht stark von diesen ab. Der Typus c bildet 
eine Zwischenform. Die Typen der verschiedenen Systolenkomplexe 
weichen nicht nur der Form sondern auch der Dauer nach von¬ 
einander ab. Die Typen a und b sind von der größten, die Typen 
c und d von der kleinsten Dauer. Dieselbe beträgt: Typus a: 
0,49 Sek., Typus b: 0,46 Sek., Typus c: 0,40 Sek. und Typus d: 
0,38 Sek. Auch die Abi. III bildet Variationen in der Form und 
Dauer der Systolenkomplexe. Die Schwankungen in der Zeit 
liefern den Schlüssel zur Entscheidung, welche Komplexe der Ab¬ 
leitung I und III zusammengehörig sind (die Kurven der ver¬ 
schiedenen Ableitungen sind nicht gleichzeitig, sondern unmittelbar 
nacheinander aufgenommen), Die Markierung der Abbildung gibt 
den Zusammenhang an. In der Abi. II lassen sich die Komplexe 
nicht mit Sicherheit identifizieren, obgleich besonders an der Abbild. 1 
zum mindesten 2 Typen deutlich vorhanden sind. Die zusammen¬ 
gehörigen Komplexe a und b in der Abi. I und III sehen ans, als 
rührten sie von einem Herzen mit linksseitiger Ventrikelhyper¬ 
trophie her, der Typus d dagegen gleicht dem Bilde einer rechts¬ 
seitigen Ventrikelhypertrophie. Auf die .nähere Erörterung dieser 
Erscheinungen werden wir nach der Beschreibung der anatomischen 
Befunde zurtickkommeh. 

Patientin bot wie erwähnt Cheyne-Stokes’sche Respiration dar. 
Es lag die Möglichkeit vor, daß die eine Systolenart den Apnoe¬ 
perioden, die andere den Polypnoeperioden angehörte. An 3 lange 
andauernden (hier nicht abgebildeten) Kurven wurde daher, das 
Elektrokardiogramm und die Respiration gleichzeitig registriert 
Es stellte sich heraus, daß kein derartiger Zusammenhang bestand. 

ad 2: Die zweite Eigentümlichkeit der Kurven besteht darin, 
daß — der Regelmäßigkeit der Herztätigkeit ungeachtet — jedes 
Zeichen von Vorhofskontraktion fehlt Fehlen der Vorhofskon¬ 
traktion auf den elektrographischen Kurven ist nur bei Vorhofs- 
flimmem (und in einzelnen Fällen, wo sich die Vorhöfe und die 
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Ventrikel genau gleichzeitig zusammenziehen) bekannt. Beim Vor- 
hofsflimmern ist bekanntlich die Grundlinie der elektrokardio- 
grapbischen Kurve an längeren oder kürzeren Strecken wellen¬ 
förmig. Eine derartige Wellenbewegung der Grundlinie findet sich 
auch an den abgebildeten Kurven, besonders deutlich in der Ab¬ 
leitung III der Abbild. 2, wo sie einem Vorhofsrhythmus von 330 
pro Minute entsprechen würde. Die Patientin hat folglich Yor- 
hofsflimmern. Allein — bei Vorhofsflimmern ist der Puls bekannt¬ 
lich vollständig unregelmäßig. Ein rhythmischer Puls findet sich 
bei Vorhofsflimmern nur dann, wenn dasselbe mit totalem Herz¬ 
block kombiniert ist; der Puls (und die Ventrikeltätigkeit) ist aber, 
dann langsam (20—40 pro Minute). Solche Fälle von rhythmischer, 
mit Atrienflimmern kombinierter Bradykardie sind oftmals be¬ 
schrieben worden. An den Kurven der Abbild. 1 und 2 ist aber 
die Pulsfrequenz 60. Ein so schneller, regelmäßiger Puls bei 
Atrienflimmern ist nur selten beobachtet worden. 1 ) Th. Lewis 
ist der Ansicht, daß in solchen Fällen totaler Herzblock trotz des 
schnellen Pulses vorhanden sei, ist aber nicht imstande, dies zu 
beweisen. 

Außer den besprochenen Elektrokardiogrammen wurde an 
einem späteren Zeitpunkt (8. 5. 15) mehrere aufgenommen, von 
denen eins an Abbild. 3 wiedergegeben ist. Das Bild ist hier ein 
ganz anderes: alle Eigentümlichkeiten sind verschwunden. Es 
findet sich Vorhofflimmern, aber wie gewöhnlich mit ganz arhyth- 
mischer Ventrikeltätigkeit kombiniert. Sämtliche elektrokardio- 
graphischen Ventrikelkomplexe sind gleich und entprechen den 
Kurven eines Herzens mit linksseitiger Ventrikelhypertrophie. In 
der Abi. I und III der Abbild. 3 sehen die Ventrikelkomplexe 
denjenigen ähnlich, die in der Abbild. 1 und 2 als Typus b be¬ 
zeichnet wurden. 

In der Literatur sind 3 Fälle beschrieben worden, deren 
Elektrokardiogramme wie bei unserer Patientin Variationen in der 
Form der Ventrikelkomplexe aufwiesen. Leider war die Unter¬ 
suchung in diesen 3 Fällen eine ziemlich unvollständige. Der eine 
Fall ist von George D. Mathewson 1913 veröffentlicht 2 ) 
(Fall 3 seiner Abhandlung). Bei einem 46jährigen Mann mit 
Hypertrophie des Herzens und starker Insufficienzerscheinung, 
bei dem aber keine Zeichen von Klappenfehler vorgefunden wurden. 

1) James Mackenzie: Brit. med. Journal 1911. II, p. 872. Th. Lewis: 
-Heart“ Bd. 3, p. 283, 1912. 

2) Heart, Bd. 4, p. 386, 1913. 
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zeigte das Elektrokardiogramm Vorhofflimmern und variierende 
Ventrikelkomplexe, indem einige an den Typus a unseres Falles, 
andere an den Typus d erinnerten. Eine Vergleichung wird da¬ 
durch erschwert, daß Mathewson nur das Elektrokardiogramm 
in einer Ableitung (Abi. I) aufgenommen hat. Die Ausmessung 
der publizierten Kurven ergibt, daß die dem a Typus entsprechenden 
Komplexe von längerer Dauer sind als die dem d-Typus ent¬ 
sprechenden, — was mit unserem Fall ganz Qbereinstimmt In 
Mathewson’s Fall war die Ventrikeltätigkeit keine ganz regel¬ 
mäßige: anatomische Untersuchung liegt in diesem Falle nicht vor. 
•Mathewson berichtet Uber noch einen Fall (Nr. 4 seiner Ab¬ 
handlung), in welchem er mehrere Typen von Ventrikelkomplexen 
beobachtet haben will. In diesem Fall enthalten die Kurven aber 
zahlreiche Extrasystolen, was eine Deutung beträchtlich erschwert. 
Es ist zweifelhaft, daß eine unserem Patienten entsprechende Ab¬ 
normität vorliegen sollte. Der zweite sichere Fall von variierenden 
Ventrikelkomplexen im Elektrokardiogramm ist von Alfred E. 
Cohn 1 ) beschrieben worden. Die Abnormität wurde hier nur an 
einem einzigen Tag beobachtet. Der Patient war ein 56jähriger 
Mann mit Ödemen und Orthopnoe. Der Fall unterscheidet sich 
insofern von Mathewson’s und unserem Fall, daß kein Vorhof¬ 
flimmern, sondern totaler Herzblock (wahrscheinlich toxischen Ur¬ 
sprunges) vorhanden war. Eine Vergleichung der Cohn’schen 
Kurven mit den unserigen ist fast undurchführbar, weil er das 
Elektrokardiogramm nur in Abi. II, die bei unserem Patienten 
sehr wenig charakteristisch war, aufnahm. Die Cohn'sehe Kurve 
der Abi. II enthält 2 Haupttypen von Ventrikel komplexen, die 
dem a- und d-Typus der Abi. III (Abbild. 1 und 2) ähnlich sind. 
Der dem a-Typus entsprechende Komplex ist von längster Dauer 
(wie bei Mathewson und uns; es ist aber zweifelhaft, inwieweit 
die Ableitung des Cohn’schen Patienten mit der Abi. III unserer 
Patientin verglichen werden darf). Wie in unserem Fall fanden 
sich Übergangskomplexe zwischen den beiden ausgeprägten Typen. 
Anatomische Untersuchung ließ sich nicht anstellen. — Ein dritter 
Fall von variierenden Ventrikelkomplexen ist von B. Oppen¬ 
heimer und H. Bl Williams 2 ) veröffentlicht worden, ist uns 
aber leider nur in einem — allerdings ziemlich ausführlichen Ke- 

1) Heart, Bd. 5, p. ö, 1913. 

2) Proceedings of tbe soc. for exp. biology and medicine. New York, Bd. 10. 
p. 86, 1913. Naeb d. Zentralblatt f. d. gesamte innere Medizin, Bd. 6, p. 438. 
1913. zitiert. 
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ferat zugänglich gewesen. Es fand sich wie in dem Cohn'sehen 
Fall totaler Herzblock. Die Form der Venlrikelkomplexe wird in 
dem Heferate nicht näher besprochen. Wie in unserem Fall 
hatte dieser Patient mehrere Monate hindurch Cbeyne- Stoke’sche 
Respiration. Von der Obduktion findet sich nur angeführt: „Ana¬ 
tomisch fand sich keinerlei Veränderung im Atrioventrikularsystem, 
nur Sklerose der Knotenarterie.“ — 

In unserem Fall wurde eine genaue pathologisch-anatomische 
Untersuchung des Herzens vorgenommen. 

Sektionsbericht. 

Die am 17. 6. 1915 im pathologisch-anatomischen Institut 
der Universität Kopenhagen, 46 Stunden nach dem Eintreten 
des Todes, vorgenommene Sektion (per abdomen) ergab: 

Eine mäßig kräftige weibliche Leiche in ziemlich gutem Ernährungs- 
sustand. Beträchtliches Ödem der Unterextremitäten. Die Lungen 
etwas emphysematos verändert; am vorderen Rand des r. oberen Lappens 
ein etwa apfelsinengroßer hämorrhagischer Infarkt. Unterer r. Lappen 
sum Teil von Pleuraexsudat komprimiert. In einigen Broncbialdi üsen 
alte Kalkberde. In der Bauchwand eine von der Symphyse bis fast 
sum Nabel reichende alte Operationsnarhe, in deren unterem Teil sich 
eine kleine Bauchhernie b« findet. Starke fibröse Verwachsungen der 
Narbe mit der Flexura sigmoidea. In Leber, Milz und Nieren: 
snsge8prochene chronische Stauungserscheinungen. In der r. Niere ein 
kleiner Infarkt. Genitalia int. in fibrösen Verwachsungen eingebettet. 
L. Ovarium und Tube scheinen zu fehlen: es findet sich vom Uterus 
einschließlich Portio vaginalm im ganzen nur ein Stückchen von 4—5 cm 
Länge. Im übrigen nichts besonderes an den Organen selbst. 

Dss Herz: Es wurde gleich nach dem Tode Formalineinspritzung 
in den Thorax vorgenommeu; das Perikard, sowie der r. Pleuraraum 
enthalten demnach eine sehr formalinhaltige Flüssigkeit; das Herz ist 
ziemlich gut fixiert. An der Atrioventrikulargrenze- beträgt der Umfang 
ca. 35 cm; die Breite 13,5 cm; die Entfernung von hier bis zum Apex 
(die Länge) 11 cm. Gewicht 590 g. Die Dicke der linken Ventrikel¬ 
wand 18—20 mm, diejenige der rechten 4—5 mm. Die vom linken 
Ventrikel gebildete.Spitze sehr abgerundet. An der Hinterseite, unweit 
des Apex, eine 2><3 cm große, etwas rauhe, fibröse Verdickung des 
Pericardium viscerale (siehe uiit^n). Das Perikard sonst normal. Die 
Arteriae coronariae, soweit man sie zu verfolgen imstande ist., völlig normal. 
Die Muskulatur der Arterien, sowie das Endokard hier und an den 
K'appen sämtlicher Ostien bietet nichts Pathologisches dar. Dagegen 
ziemlich ausgesprochene Veränderungen des Endokards der beiden Ven¬ 
trikel, die mit der Muskulatur gemeinsame Besprechung finden werden. 

Die Außenwände der Ventrikel sind im wesentlichen ganz norm-tl 
ohne jegliche weder makroskopisch noch mikroskopisch nachweisbare 
Verdickung des Endokards; an zahlreichen Flächen- und Querschnitten, 
sowie an beiden Ventrikeln entnommenen mikroskopischen Präparaten 
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erscheint die Muskulatur völlig normal. Nur gegen die Spitze hin, an 
der Stelle wo sich das Septum an die Außenwand ansetzt, findet sich 
im Anschluß an die unten beschriebene Fibrose des Septums eine binde¬ 
gewebige Umwandlung eines. Teils der Außenwand. Das Endokard ist 
hier weißlich verdickt, und die Muskulatur von strahlenförmigen, der 
Fibrose im Septum entspringenden und sich im unteren Teil der Vorder¬ 
wand der linken Herzkammer bis 4—5 cm vom Apex lateral in der 
Außenwand verlierenden fibrösen Zügen durchsetzt. Der untere Teil 
der Hinterwand ist auf ähnliche Weise, wenn auch nur in einem Um¬ 
fang von 3—4 cm in der Richtung von der 8pitze nach oben verdickt. 
Die Veränderungen finden sich sowohl im Endo- als auch im Myokard, 
sind aber hauptsächlich auf die Hinterwand des rechten Ventrikels, nur 
in geringerem Maße auf diejenige des linken beschränkt. Die W&nd 
ist an dieser Stelle etwas dünner als sonst in demselben Querschnitt, 
mißt etwa 1 cm. Diese Fibrose ist es, welche an der oben besprochene^ 
an der Hinterfläche nahe dem Apex gelagerten rauhen fibrösen Partie 
auf das Perikard übergreift. Die Außenwände beider Ventrikel sind 
demnach, und zwar bis zum Apex hinab, normal in ihrem größten Um¬ 
fang, d. h. in der linken Herzkammer lateral und weit nach hinten, in 
der rechten lateral und vorne. 

Das Ventrikelseptum dagegen bietet sehr ausgesprochene patho¬ 
logische Veränderungen dar. Nach vollendeter Härtung wird nahezu das 
ganze Septum atrioventriculorum aus dem Herzen herausgeschnitten, und 
wieder von oben her in Blöcke zerlegt. Die Schnitte werden recht¬ 
winklig zur Längsachse des Herzens und mit einer gegenseitigen Ent¬ 
fernung von 1 j ft bis 2 cm gelegt. Die 4 oberen Scheiben enthalten, von 
der Atrioventrikulargrenze ausgehend, den Stamm und die Schenkel des 
Atrioventrikularbündels nebst den ersten Verzweigungen des linken 
Orus. Diese Partie ist im voraus als eine 4X^ cm große Platte, in 
Verbindung mit dem unteren Teil des Septum atriorum, dem oberen Teil 
des Septum ventriculorum in dessen* ganzer Dicke entnommen, und zwar 
so, daß die hintere Grenze an der Öffnung des Sinus coronarius, die 
vordere Grenze am vorderen Rand des rechten vorderen Aortalappens 
befindlich ist. Die also entstandenen 4 Scheiben werden eingebettet und 
{rechtwinklig zur Längsachse des Herzens) in Serienschnitte von 10 fl 
zerlegt, von denen jeder zehnte bis fünfzigste mikroskopiert wird. Die 
folgende, die obere Grenze der makroskopischen Veränderungen ent¬ 
haltende Scheibe von Septum, hat eine Dicke von 2 Qm und wird durch 
frontale Schnitte in 9 Stückchen zerteilt, von deren jedem einige mikro¬ 
skopische Schnitte untersucht werden. Nu7 die vorne und rechts ge¬ 
legene, den noch unberührten rechten Schenkel enthaltende Partie wird 
in horizontale Serienschnitte zerlegt. 

Scheibe Nr. 6, 4—5 cm von der Spitze entfernt, ist in Abb. 4 
wiedergegeben. Sie wird in einen rechten und einen linken Septumteil 
mit angrenzender Vorderwand geteilt und in horizontale Schnitte zerlegt. 

Von Scheibe Nr. 7, 3—4 cm von der Spitze des linken und 1 */ f cm 
von der des rechten entfernt, wird das Septum in seinem ganzen Umfang 
nebst dem angrenzenden Teil der Außenwand entnommen. Diese Partie 
wird zur mikroskopischen Untersuchung in horizontale Schnitte zerlegt. 
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Die mikroskopische Untersuchung betrifft somit das ganze 
Atrioventrikularbündel, sowohl den Knoten und den Stamm als auch 
<üie beiden Schenkel und deren Verzweigungen, und zwar in so weitem 
Umfang, wie es mittels dieses Verfahrens möglich ist, die feinen End¬ 
ausbreitungen von der gewöhnlichen Muskulatur bloß einigermaßen sicher 
zu erkennen. 

Es stellt sich nun heraus, daß die obere Hälfte des Septum ventri* 
culorum nebst dem in Zusammenhang damit untersuchten unteren Teil 
des Septum atriorum fast überall völlig normal ist. Die Muskulatur ist 



Abb. 4. 


von normaler Farbe und Konsistenz; es findet sich keine Fettzeichnung 1 ), 
und nur ganz vorne, wo der Conus arteriosus an das Septum angrenzt, 
erscheint in der Tiefe der Muskulatur ein dünner fibröser Streifen als 
Ausläufer der weiter unten gegen den Apex hin befindlichen Verände¬ 
rungen. Das Endokard beider Ventrikel erweist sich — mit un- 
bewaffnetem Auge betrachtet — ganz glatt, von normaler Dicke, so daß 
man die Muskulatur durchschimmern sieht und u. a. den Anfang des 
linken Schenkels des Leitungsbündels erkennen kann. Auch bei der 
mikroskopischen Untersuchung zeigt sich die Muskulatur ohne patho- 

1) Zur mikroskopischen Untersuchung auf Fett werden von dem Grenz¬ 
gebiete zwischen Nr. 2 und Nr. 3 der oben besprochenen Scheiben Gefrierschnitte 
verfertigt, ehe dieselben in Paraffin eingebettet werden. Es läßt sich mittels 
^udanfärbnng keine pathologische Fettauflagerung nachweisen. 

DeaUches Archiv für klin. Medizin. 126 Bd. 17 
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logische Veränderungen, und das Endokard von normaler Dicke ohne 
Zeichen von frischer oder abgelanfener Entzündung. Nur an der dicht 
unterhalb der Aortaklappen gelegenen Partie, wo eine diffuse grau-weiße 
Verdickung des Endokards besonders bei älteren Leuten ein häufiger 
Befund ist, läßt sich eine fibröse Umwandlung des Endokards nach weisen, 
die der von Nagayo 1 ) beschriebenen Endocarditis parietalis ehr. diffusa 
entspricht und das Atrioventrikularbündel nicht in Hitleidenschaft zieht. 
Pathologische Veränderungen werden weder im Knoten, noch im Stamm, 
noch in den beiden Schenkeln, die in ihrem vollen Verlauf leicht za 
verfolgen sind, n&cbgewiesen. Auch findet man die ersten sich auf dem 
Septum ausbreitenden Verzweigungen des linken Crus stets ohne irgend* 
welche pathologische Veränderungen. 

Die untere Hälfte des Septums ist der Sitz einer sehr erheblichen 
Fibrose, die sich in ihrem unteren Teil zugleich auf die unmittelbar an¬ 
grenzende Außenwand fortsetzt, vorne im linken Ventrikel, hinten in 
beiden Ventrikeln, besonders aber im rechten (s. oben). Die obere 
Grenze der Fibrose liegt ungefähr mitten zwischen dem Apex und der 
Atrioventrikulargrenze, nur ganz vorne zieht ein kleiner Ausläufer weiter 
nach oben, nahe dem Conus arteriosus (s. oben). Die Grenzlinien der 
Fibrose sind im ganzen unregelmäßig, gezackt. Die dichteste, makro¬ 
skopisch ganz weiße, harte Partie liegt in der Mitte und erstreckt sich 
durch das Septum fast ganz von hinten nach vorne. Die Veränderungen 
reichen nur stellenweise in schmalen Zügen bis zum Endokard hin, 
meistens liegen unregelmäßige Muskelzüge an beiden Seiten des fibrösen 
Gewebes. Das Endokard des linken Ventrikels ist an der unteren Hälfte 
des Septums stark weißlich verdickt und völlig undurchsichtig; es ist 
aber glatt und scheint makroskopisch fast hyalin verändert. Dasselbe 
Aussehen bietet der untere Teil der Vorderwand des Ventrikels, sowie 
der vordere Papillarmuskel und die Trabeculae carneae. In dem zwischen 
Septum und der Vorderwand gebildeten Winkel findet sich ein länglicher, 
unregelmäßiger, etwa 1/^2 cm großer, bis */ 2 cm dicker, fester, stark 
adhärenter Parietaltbrorabus, der sich nach dem Boden des Ventrikels 
fortsetzt. An Querschnitten sieht man, daß die Dicke des Endokards 
bis 1 mm (am Septum) beträgt, es erscheint als eine deutliche weiße 
Auflagerung, die um die Trabekeln halbe und ganze Kreise bildet und 
hier und dort mit dem weißen fibrösen Gewebe der Septummuskulatur 
in diiekte Verbindung tritt. Die Verdickung nimmt nach allen 
Richtungen auch nach unten bin allmählich ab. 

Das Endokard des rechten Ventrikels ist der Sitz einer ähnlichen, 
aber etwas weniger ausgesprochenen Verdickung, die jedoch erst abwärts 
von dem Ursprung des „Moderatorbandes“ anfängt, an den Pupillar- 
muskeln findet sich keine Verdickung. Man sieht deutlich vorne am 
Septum die subendokardiale Austrittstelle des rechten Crus, und kann 
letzteres bis an die Basis des vorderen Papillarmuskels hinab verfolgen, 
und seine Endausbreitungen deutlich erkennen. 

Auch mikroskopisch läßt sich zwischen einer tiefen, in Myokard ein¬ 
geschlossenen Fibrose und den fibrösen Endokardverdickungen unter¬ 
scheiden. 

1) Zieglers Beiträge 45, 1909. 
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Die tiefgelagerte Fibrose besteht in ihrem größten Umfang ans kern- 
armen, fibrösem Bindegewebe, das eine zusammenhängende Schicht von 
etwas mehr als der Dicke des halben Septums bildet. Stellenweise findet 
sich eine Beimischung elastischer Fasern und spärliche zerstreute An r 
häufungen von Bundzellen besonders an den Gefäßen, die übrigens nicht 
deutlich verändert sind. Weder ein totaler noch partieller Verschluß 
der Gefäße wird nachgewiesen. In dem größten Teil der zentralen Binde- 
gewebsplatte werden keine Beste von Muskelfasern vorgefunden. 

Diese feste Fibrose ist — dem makroskopischen Befund entsprechend 
— überall unregelmäßig abgegrenzt, und zwar sowohl den Band als auch 
die Flächen entlang. Ihr oberer Band ist ungefähr mitten zwischen Apex 
and Atrioventrikulargrenze gelagert. Unregelmäßige Ausläufer von mehr 
seilreichem und gefäßreichem Bindegewebe ziehen zwischen den Muskel- 
büudeln und Muskelfasern hinaus, so daß man größere und kleinere von¬ 
einander zersprengte Züge des Myokards vorfindet. An mehreren Stellen 
gleicht das Bindegewebe einem nicht ganz frischen Granulationsgewebe. 
Die zentrale Fibrose setzt sich mitunter in der Mitte der größeren 
Trabeculae carneae, sowie in den Fapillarmuskeln fort. Ziemlich weit 
nach vorne im Septum, unweit des oberen Bandes, findet man dicht .an 
dem Endokard des linken Ventrikels eine ziemlich große Partie von 
nekrotischer Muskulatur. Nach oben ist das fibröse Gewebe dem linken 
Ventrikel, nach unten dem rechten — wenn auch nur unterhalb der 
Basis des rechten vorderen Papillarmuskels — am nächsten gelagert. 

Das Endokard des linken Ventrikels ist der Sitz einer starken fibrösen 
Umwandlung und enthält reichliches elastisches Gewebe; ganz hinten, 
wo es in die Hinterwand übergeht, ist jedoch die normale Dicke bei¬ 
behalten. Die Verdickung betrifft auch die Trabeculae carneae und die 
Wurzel des vorderen Papillarmuskels. In dem vom Septum und vorderer 
Wand gebildeten Winkel findet sich der oben erwähnte, in ziemlich reger 
Organisation begriffene Parietalthrombus; nur stellenweise werden an der 
Oberfläche spärliche frische Auflagerungen von Fibrin und Leukocyten 
vorgefunden. Die Basis des Thrombus ist in großem Umfang fibrös ver¬ 
ändert und zellarm, zum Teil mit dem ursprünglichen Bindegewebe des 
Endokards zusammenfließend. An elastingefärblen Schnitten läßt sich 
jedoch die ursprüngliche Oberfläche deutlich erkennen, indem der organi¬ 
sierte Thrombus nur ganz wenig elastisches Gewebe enthält. In der 
Basis des Thrombus findet sich zerstreute Zelleninfiltration und zwar be¬ 
sonders an 8tellen, wo sich der Thrombus zwischen stark prominierende 
Trabekeln hineinschiebt und dieselben zusammenlötet, an solchen Stellen 
findet sich ein vollständiges Granulationsgewebe. In dem fibrös ver¬ 
dickten Endokard findet man stellenweise, z. B. am vorderen Papillar- 
muskel, eine ganz schwache rundzeilige Infiltration und eine unbeträcht¬ 
liche Gefaßversorgung, übrigens aber keine histologischen Zeichen von 
frischer Entzündung. Die endokardiale Verdickung verliert sich — 
gleichzeitig mit der tiefgelagerten Fibrose — nach allen Bichtungen hin. 
Die Huskelschicht, welche die tiefe Fibrose von dem Endokard des linkeu 
Ventrikels trennt, ist von wechselnder Dicke, meistens aber sehr dünn, 
an mehreren Stellen dünner als das Endokard. Besonders vorne, vor 
der Mitte des Septums, ist sie von fibrösen, die tiefe Fibrose mit dem 
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verdickten Endokard verbindenden Zügen zersplittert. Stellenweise ist 
das Muskelgewebe sogar von einem fibrösen Gewebe vollständig ersetzt, 
in welchem dann kleine dünne Reste von Muskelfasern beobachtet wer¬ 
den. Es findet sich also hier tatsächlich keine deutliche Grenze zwischen 
dem fibrös verdickten Endokard und dem subendokardialen fibrösen Ge¬ 
webe. An der oberen Grenze der Veränderungen sieht man deutlich 
subendokardiale, unter dem nur wenig verdickten Endokard gelegene 
Muskelfasern, die weiter in das subendokardiale fibröse Gewebe hinein¬ 
ziehen, um sich dort zu verlieren. Diese scheinbar atrophischen Muskel¬ 
fasern lassen sich nicht mit Sicherheit als Ausläufer des Reizleitungs- 
bündels identifizieren, obgleich ihre Richtung und Lagerung darauf hin- 



Abb. 5. 

deuten könnte, hinten und vorne lassen sie sich aber deutlich als His- 
Tawara’sche Fäden erkennen, welche — durch Bindegewebe ersetzt 
(Abb. 5) — in ihrem Verlauf allmählich dünner und spärlicher als normal 
werden. Dieses subendokardiale substituierende Gewebe ist stellenweise 
mehr zellreich und granulationsgewebeähnlich, und gleicht dem in der 
Peripherie der zentralen Fibrose befindlichen Gewebe. 

Die am Endokard des rechten Ventrikels Vorgefundenen Verände¬ 
rungen entsprechen denjenigen des linken Ventrikels, allein die fibröse 
Verdickung ist von weit geringerem Umfang, indem der obere Rand der 
Fibrose nur etwa 2,5 cm vom Boden des rechten Ventrikels entfernt ist. 
was überdies nur an dem vorderen Teil vom Septum der Fall ist. Un¬ 
beschädigt bleibt dadurch die ganze Basis des medialen und vorderen 
Papillarmuskels, nebst dem dem „Moderatorband“ entsprechenden Trabekel, 
sowie auch die Verbindung des vorderen Papillarmuskels mit der Seiten- 
und Vorderwand, was alles mit der makroskopischen Beobachtung ganz 
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übereinstimmt. Es gelingt denn auch mit absoluter Sicherheit das rechte 
Cru8 des Atrioventrikularbündels in seinem ganzen, von Mönckeberg 1 ) 
als dem häufigsten charakterisierten Verlauf zu verfolgen: obere Teil 
subendokardial, nächster Teil intermuskulär und dritter subendokardial an 
dem abwärts ziehenden Ausläufer der Crista supraventricnlaris. Man 
sieht ferner die kleineren Verzweigungen des rechten Crus an der Basis 
des vorderen Papillarmuskels, ist aber dann nicht mehr imstande, sie von 
der gewöhnlichen Muskulatur zu unterscheiden. An keiner Stelle in 
diesem Verlauf finden sich ältere oder frische Veränderungen des Myo¬ 
kards in der Nähe des Crus oder dessen Verzweigungen. Die Fibrose 
ist im ganzen etwas weniger ausgesprochen als an der linken Seite, es 
wird kein Parietalthrombus und keine zeitige Infiltration im Endokard 
nachgewiesen. Die Verdickung ist auf eine Partie beschränkt, die dem 
Apex so nahe liegt, daß ein Vorhandensein von Endausbreitungen des 
Atrioventriknlarbündels nicht zu erwarten ist, und es gelingt auch nicht 
solche nachzuweisen. Sind sie dennoch vorhanden gewesen, so werden 
sie wahrscheinlich von dem krankhaften Prozeß stark verändert sein, in¬ 
dem die tiefe Fibrose im Septum eben hier ganz oder fast ganz an das 
Endokard heranreicht. 

Es geht aas dem oben angeführten hervor, daß es sich in 
dem vorliegenden Fall um eine chronische Entzündung gehandelt 
hat, die an großen Gebieten abgelaufen und durch fibröses Binde¬ 
gewebe ersetzt ist, in welchem nur spärliche Anhäufungen von 
Rundzellen den Ursprung des krankhaften Prozesses angeben, daß 
aber der Prozeß nicht ganz vorübergegangen ist, ergibt sich aus 
den mehr ausgesprochenen entzündlichen Veränderungen in der 
Peripherie, während das Granulationsgewebe hier und dort eine 
Zwischenstufe vertritt. Die Entzündung ist demnach als noch be¬ 
stehend, vielleicht fortschreitend zu bezeichnen. Wo sie angefangen 
hat, läßt sich kaum mit Sicherheit angeben, am wahrscheinlichsten 
wird sie die Muskulatur zuerst affiziert haben, weil sich hier die 
größten Veränderungen vorfinden, das Endokard scheint sekundär 
vom Prozesse betroffen zu sein. Die direkte Verbindung zwischen 
den beiden Lokalisationen der fibrösen Umwandlung ist jedoch an 
vielen Stellen nur schwach, ohne daß angrenzende Gebiete des 
Endokards weniger stark affiziert scheinen. Es ließe sich dann 
aueh ein selbständiges Endokardleiden, und zwar eine Wandendo¬ 
karditis, primär oder sekundär nach einer Eiappenendokarditis 
auftretend, denken. Derartige Fälle mit Übergreiten auf das 
Bündel sind von Keith-Mackenzie 2 ) und Mönckeberg 9 ) be¬ 
schrieben worden. Von einer Endocarditis valvularis findet sich 


1) Lnbarsch-Ostertag's Ergebnisse 1910, S. 622. 

2) Lnbarach-Ostertag’s Ergebnisse 1910, S. 686. 
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aber keine Spur, wie auch die Wandendokarditis nicht anf die, 
den Klappen gegenubergelegene Partie beschränkt ist. Und wie 
erwähnt gleicht die Lokalisation nur in geringem Maße der für 
Endocarditis ehr. parietalis diffusa gewöhnlichen (Nagayo). 

Für die Abhängigkeit der Endokarditis von der Myokarditis 
• spricht die Ansbreitungsweise — wenn auch die anatomische Ver¬ 
bindung der Veränderungen nur eine verhältnismäßig geringfügige 
ist. In 2 von Nagayo beschriebenen Fällen von diffuser fibröser 
Endokardverdicknng gelangt er zu dem Ergebnis, daß die Ver¬ 
änderungen auf Thrombose mit Organisation zurückzuführen seien. 
Die Entwicklung der Herzerkrankung konnte sehr wohl in dem 
vorliegenden Fall eine gleiche sein, um so wahrscheinlicher als 
ein in Organisation begriffener Parietalthrombus vorgefunden wurde. 

Es liegt demnach die Annahme nicht fern, daß eine primäre 
Myokarditis auf einer oder verschiedenen Entwicklungsstufen sich 
bis zum Endokard fortgepflanzt, und hier eine Fibrinansscheidnng 
herbeigeführt habe. Die an der oberflächlichen, subendokardialen 
Schicht des Myokards lokalisierte Entzündung war jedoch nicht 
stark genug um nicht im Laufe der Zeit abzunehmen, und zwar 
an vielen Stellen ohne histologische Zeichen zu hinterlassen, — 
während der Parietalthrombus durch Organisation in fibröse Endo¬ 
karditis umgewandelt wurde. Für diese Anschauung spricht auch 
die Auffassung von T h o r e 1 *), der behauptet, daß infektiöse Myo¬ 
karditiden — besonders die bei Febris rheumatica auftretenden 
subendokardialen — rückgängig werden können. 

Über die Natur der Myokarditis gibt die histologische Unter¬ 
suchung nur spärlichen Aufschluß, ln Anbetracht der lange an¬ 
dauernden Phlebitis und der embolischen Lungenprozesse der Pa¬ 
tientin ist es von Interesse, daß das Foramen ovale geschlossen 
war, so daß ein Embolus nicht von den Venen in die Art. coro- 
naria gelangen konnte. Die während des Aufenthalts im Kranken¬ 
haus vorkommenden vorübergehenden Anfälle von Facialisparese, 
Parästhesien am rechten Arm und Aphasie werden wohl am 
ehesten durch kleine von dem Parietalthrombus des linken Ven¬ 
trikels herrührende Embolien verursacht sein: das Eindringen 
solcher kleinen Embolien in die Arteria coronaria dürfte wohl auch 
zur Vermehrung der Ausbreitung des Myokardleidens beigetragen 
haben. Ursprünglich wird aber wohl die Myokarditis das Primäre 
gewesen sein, und es ist weder makroskopisch — durch Auf- 

1) Lnbarsch-Ostertag's Ergebnisse 1915. S. 288. 
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schneiden des Herzens — noch mikroskopisch — durch zahlreiche 
Serienschnitte — gelangen, Sklerose oder Thrombose (Embolie) der 
Art. coronaria nachzuweisen. 

Der negative Befund besonderer Veränderungen in oder an 
den Gefäßen spricht gegen einen syphilitischen Ursprung des Pro¬ 
zesses — die Anamnese enthielt auch keinen Hinweis auf eine 
luetische Affektion. Von eigentlichen Gummiknoten kann nach 
dem histologischen Befund nicht die Rede sein, ich führe dies an, 
weil in der Literatur mehrere Fälle von Gummata im Septum mit 
Reizleitungsstörungen beschrieben worden sind (Mönckeberg *), 
Herxheim er) 9 ). Die Myokarditis kann möglicherweise rheuma¬ 
tischen Ursprungs sein. Die rheumatischen sind oft subendokardial 
gelagert, und es finden sich auch in der Literatur Beobachtungen 
über Zerstörung der Purkin je’schen Fäden durch rheumatische 
Knoten. Freilich soll unsere Patientin nie an Febris rheumatica 
erkrankt gewesen sein. 

Von größtem Interesse ist der von der Entzündung ausgeübte 
Einfluß auf das Atrioventrikularbündel und dessen Ausbreitungen. 
Während der Hauptstamm und die beiden Schenkel sowie die 
Endausbreitungen im rechten Ventrikel — soweit sie von der ge¬ 
wöhnlichen Muskulatur zu erkennen waren — völlig normal be¬ 
funden werden, unterliegt es keinem Zweifel, daß die feineren Aus¬ 
breitungen im linken Ventrikel einer beträchtlichen Verödung der 
Fasern ausgesetzt gewesen sind, wenn auch noch ein Teil derselben 
wohl erhalten geblieben ist. 

Vielfach wurden schon in der Literatur Beobachtungen über 
fibröse Veränderungen im Septum beschrieben, allein in den meisten 
Fällen, wo eine anatomische Untersuchung vorgenommen wurde, 
fehlt die elektrographische Untersuchung. Folgende vonPletnew 
und Kedrowsky 8 ) gemachte Beobachtung bietet in anatomischer 
Beziehung eine ziemlich weitgehende Ähnlichkeit mit unserem Fall 
dar. In einem Herzen „ohne vollständige Kammerautoraatie“ wurde 
«ine diffuse sklerotische Endokardverdickung, besonders an der 
linken Seite des Ventrikelseptums, weniger ausgesprochen an der 
rechten Seite vorgefunden. Fibrose in Septum. Linker Schenkel 
und dessen Verzweigungen sind gerade abwärts von dem Haupt- 
Stamm des Atrioventrikularbündels durch fibröse Myokarditis unter- 


1) Labarsch-Ostertag s Ergebnisse 1910, S. 676. 

2) Verhandl. der pathol. Gesellschaft 1908, S. 160. 

-■L Zeitschr. f. exp. Pathologie 1911, IX, 594 nach Thorei 1. c. S. 297 cit. 
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brochen. Rechtes Crus fehlt, vermutlich destruiert, — eine Schluß¬ 
folgerung, die freilich wenig sicher ist, da das rechte Crus be¬ 
kanntlich sehr schwierig nachzuweisen oder zu verfolgen ist Auch 
muß wohl, da nicht alle Schnitte untersucht wurden, in Abrede 
gestellt werden, daß die Unterbrechung des linken Crus, wie 
Pletnew und Kedrowsky wollen, eine totale gewesen sei. 

Es ist a priori anzunehmen, daß jede größere Fibrose im 
Septum eine totale oder partielle Unterbrechung des Reizleitungs¬ 
bündels herbeiführen wird. Der Stamm des Bündels und der obere 
Teil der Schenkel war pathologisch verändert, während das um¬ 
gebende Gewebe normal befunden wurde, — und umgekehrt — 
hat man das Bündel unbeschädigt in pathologisch veränderter Um¬ 
gebung nachweisen können, so daß eine besondere Gefäßversorgung 
vorauszusetzen ist. Die feineren Verzweigungen der Crura nehmen 
aber kaum eine derartige Sonderstellung ein, und zwar weil u. a. 
die Endausbreitungen sich mit der gewöhnlichen Muskulatur mischen 
und in dieselbe übergehen (Aagaard und Hall) 1 ). Nichtsdesto¬ 
weniger stellt es sich heraus, daß die pathologischen Vorgänge im 
Septum oft eben die am meisten oberflächlichen Schichten schonen 
(Mönckeberg) 2 ). 

Auf ähnlichem Wege findet man, daß eine Endocarditis parie- 
talis am Septum gewöhnlich nicht in die subendokardiale Schicht 
hineinreicht und demnach nicht das Bündel affiziert. Nur die 
rheumatische Entzündung bildet, wie erwähnt, oft eine Ausnahme. 

Auch in dem vorliegenden Fall waren die oberflächlichen 
Muskelschichten verhältnismäßig wenig angegriffen, nichtsdesto¬ 
weniger sind hier ganz entschieden mehrere Verzweigungen des 
Reizleitungsbündels zugrundegegangen. 

Trägt nun das Ergebnis der anatomischen Untersuchuug 
irgendwie zur Erhellung der in dem Elektrokardiogramm der Pa¬ 
tientin Vorgefundenen Abnormitäten bei? Es handelte sich wie 
erwähnt um zwei Abnormitäten: 1. eine Variation der Ventrikel- 
komplexe nach Form (und Dauer); — 2. es fand sich Vorhof¬ 
flimmern, obwohl die Ventrikelpulsation regelmäßig und von nor¬ 
maler Frequenz war. Was die letztere Abweichung betrifft, gibt 
uns die anatomische Untersuchung keinen Aufschluß. Wie oben 
erwähnt (s. S. 253) hat Th. Lewis die Hypothese aufgestellt, 
daß die Reizübertragung von den Vorhöfen nach den Ventrikeln 

1) Anatomische Hefte 1914, II. 

2) Lnbarsch-Ostertag’s Ergebnisse 1910, S. 083. 
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stets unterbrochen sei, wenn die Ventrikeltätigkeit bei Vorhof¬ 
flimmern eine regelmäßige ist. Unsere Untersuchung kann diese 
Hypothese nicht stützen, da sich bei unserem Patienten keine 
pathologischen Vorgänge im Hauptstamm des Reizleitungssystems 
fanden. Immerhin ist hierdurch die Lewis’sche Hypothese auch 
nicht widerlegt, da Fälle beobachtet wurden, wo eine „toxische“ 
und funktionelle Unterbrechung der Reizübertragung zwischen Vor- 
höf$n und Ventrikel anzunebmen war, ohne daß anatomische Ver¬ 
änderungen des Leitungsbündels nachweisbar gewesen wären. 

Was den Hauptpunkt, die variierenden Ventrikelkomplexe im 
Elektrokardiogramm betrifft, so erhebt sich nun die Frage: Kann 
diese Abnormität durch die beschriebenen Veränderungen in Septum 
ventriculorum herbeigeführt sein? Die S. 253—255 besprochenen 
drei früheren Beobachtungen von dieser elektrographischen Ab¬ 
normität können die Frage nicht beantworten, da in 2 der Fälle 
keine anatomische Untersuchung des Herzens vorgenommen wurde, 
und beim dritten Patienten eine solche Untersuchung negativ 
verlief. 

Über die Wirkung experimenteller Läsionen des Ventrikel¬ 
septums liegt eine überaus große Menge von Tierversuchen vor, — 
allein die Versuche haben immer dahin gezielt, entweder den 
ilauptstamm des Leitungssystems oder einen der Hauptschenkel 
desselben zu durchschneiden. Diese Untersuchungen tragen nicht 
zur Erhellung unseres Falles bei, in dem keine anatomische Unter¬ 
brechung an dieser Stelle vorgefunden wurde. Dagegen haben 
wir eine von R. H. Kahn 1 ) 1911 mitgeteilte Versuchsreihe ge¬ 
funden, die einen Beitrag zum Verständnis unseres Falles liefert. 
An Injektionspräparaten von Hundeherzen fand Kahn, daß die 
Blutversorgung des Ventrikelseptums bei diesem Tiere sozusagen 
ausschließlich durch einen besonderen der Arteria coronaria sinistra, 
und zwar am häufigsten dem Ramus descendens derselben, ent¬ 
springenden Arterienzweig (Ramus septi) stattfindet. Wenn man 
experimentell einen der Hauptzweige der Koronararterien unter¬ 
bindet, entsteht sofort Flimmern der Herzventrikel, und der Kreis¬ 
lauf stockt. Dies geschieht aber nicht bei Unterbindung des 
Ramus septi. Es gelang Kahn in mehreren Versuchen eine der¬ 
artige isolierte Unterbindung des dem Septum zuziehenden Arterien¬ 
zweiges durchzuführen, und es stellte sich heraus, daß das Herz 
hiernach zunächst vollständig regelmäßig pulsierte. Nach und 

1) Pflttger’s Arch. Bd. 140, 1911, S. 627. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



266 


Fbidebicia n. Mölt.bk 


nach änderte sich aber das Elektrokardiogramm des Herzens, 
indem die Ventrikelkomplexe eine andere und zwar eine dem Typus d 
der Abi. III in Abbild. 1 und 2 unseres Falles ähnliche Form an- 
nahmen. Hierzu schreibt Kahn: „Nachdem diese Erscheinung 
längere oder kürzere Zeit gedauert hat, schlägt sie, wie ich öfters 
beobachtet habe, plötzlich in ihr Gegenteil über. Beide eben be¬ 
schriebenen Erscheinungsformen wechseln miteinander in einem 
und demselben Versuch auch mehrmals ab.“ » 

In Kahn ? s Versuch trat demnach dieselbe Erscheinung wie 
in unserem Fall auf: die Ventrikelkomplexe des Typus a und 
des Typus d wechselten im Elektrokardiogramm miteinander 
unregelmäßig ab. Es ist daher wohl berechtigt, diese elektro- 
graphische Erscheinung mit den Veränderungen in Septum ventri- 
culorum in Verbindung zu bringen. 

Hinsichtlich des Weges, auf welchem Variationen im Aussehen 
der Ventrikelkomplexe entstehen können, sind von Lewis 1 ), A. E. 
Cohn 2 ) und R. H. Kahn 3 ) ziemlich übereinstimmende Erwägungen 
angestellt worden. Sie führen drei Möglichkeiten an: 

1. Wenn sich die Ursprungsstelle des Kontraktionsreizes in 
der Ventrikelrauskulatur ändert, so müssen sich auch die elektro- 
graphischen Kurven der Ventrikelkontraktionen der experimentellen 
Erfahrung gemäß ändern. Auf diese Weise stellt sich die Mehr¬ 
zahl der Verfasser z. B. das Entstehen der abnormen elektro- 
graphischen Kurven der Extrasystolen vor. Diese Erklärung er¬ 
scheint uns aber für die vorliegende Frage sehr unwahrscheinlich. 
Erstens wird es dann unverständlich, daß in unserem (und dem 
Cohn’sehen) Fall Übergangsformen zwischeh den beiden Haupt¬ 
typen der Ventrikelkomplexe vorhanden sind. Zweitens pflegt sich 
in Fällen, wo man meint, daß die Ursprungsstelle der Systolen 
variiert, unregelmäßige Herztätigkeit zu finden — in unserem Fall 
(und in Cohn’s und Oppenheimer-William’s Fällen) war 
die Herzaktion aber eine regelmäßige. 

2. Die Ursprungsstelle des Kontraktionsreizes konnte zwar 
jedes Mal an demselben Punkt im Hauptstamm des Leitungssystems 
sein, die Reizübertraguug von hier aber nach der kontraktilen 
Muskelsubstanz bei einigen Systolen durch den einen, bei anderen 
durch den anderen Schenkel des Bündels stattfinden. Wenn man 
sich erinnert, daß das Ventrikelseptum in unserem Fall der Sitz 

1) Heart. Bd. III, S. 296. 

2) 1 . c. 

3) 1. c. 
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pathologischer Veränderungen war, welche bis in die Nähe des 
Schenkels des Leitangsbündels hineinreichten, scheint diese Aus¬ 
legung wahrscheinlich. Die dem Matthewson’sehen, Cohn- 
schen und unserem Fall angehörigen elektrographischen Kurven 
sprechen aber dagegen, daß eine totale Dissoziation der Leitung 
abwechselnd in einem oder dem anderen Schenkel stattfinden sollte. 
Denn ein Unterscheidungsmerkmal der Kurven in den sicheren 
(klinischen und experimentellen) Fällen von Unterbrechung eines 
Schenkels ist u. a., daß der erste Teil des elektrographischen 
Ventrikelkomplexes (die „Q-R-S-Gruppe“) ein abnorm lange an¬ 
dauernder ist In Matthe wson’s, Cohn’s und in unserem Fall 
ist aber die Q-R-S-Gruppe von normaler Dauer. Man braucht in¬ 
dessen nicht anzunehmen, daß die Kontinuitätsunterbrechung bald 
in dem einen, bald in dem anderen der leitenden Schenkel eine 
vollständige sei. Thomas Lewis 1 2 ) macht darauf aufmerksam, 
daß auch ein vorübergehender Block in einigen der kleinen Ästchen 
des Leitungssystems wahrscheinlicherweise Variationen in der Form 
der elektrographischen Ventrikelkomplexe hervorrufen würde. R. H. 
Kahn*) ist dagegen der Ansicht, daß die Schnelligkeit der Reiz- 
Übertragung durch die beiden Schenkel des Systems variiere, wenn 
das Septum schlecht ernährt ist, wie in seinen Unterbindungsver- 
suchen; das wäre ein Vorgang analog der Reizleitungverlangsamung 
im Hauptstamm des Bündels bei partiellem Herzblock. Bei nor¬ 
malen Individuen soll die Kontraktion des linken Ventrikels 0,03 
bis 0,04 Sekunden vor derjenigen des rechten anfangen 3 ), und eine 
variierende Verschiebung dieses Zeitverhältnisses mußte die elektro¬ 
graphischen Ventrikelkomplexe ändern. Es sei darauf aufmerksam 
gemacht, daß unsere Messungen der Dauer der Ventrikelkomplexe 
die Kahn’sehe Anschauung bestätigen. Eine variierende Ge¬ 
schwindigkeit der Reizübertragung durch Teile des Leitungssystems 
muß nämlich nicht nur die Form, sondern auch die Dauer der 
elektrographischen Ventrikelkomplexe ändern. Es ging aber — 
wie erwähnt — aus unseren Messungen hervor, daß die Komplexe 
des Typus a und b von größerer Dauer als diejenigen des Typus c 
und d waren. Dem entspricht, daß der linke Ventrikel bei den 
Typen a und b seine Kontraktion später anfängt als bei dem 
Typus d,— mit anderen Worten — daß die Reizübertragung 

1) l. c. 

2) l. c. 

3) Eine Übersicht hierüber findet sich bei Dimitrie Pletnew, Ergebnisse der 
inneren Med., Bd. III, S. 429, 1909. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



268 


Fiuukricia u. Möller 


in dem linken Schenkel des Leitungssystems bei den 
Systolen des Typus a und b verspätet ist Die ana¬ 
tomische Untersuchung ergab nun eine mäßige Affek¬ 
tion des linken Schenkels, und wie oben erwähnt — zeigt 
die Abbild. 3, daß sämtliche elektrographische Komplexe der 
Systolen — der verspäteten Leitung des affizierten linken Crus ent¬ 
sprechend, — während der letzten Lebenszeit der Patientin dem 
Typus b angehörten. Die Befunde stimmen demnach anscheinend 
mit der Kahn’sehen Theorie überein, die auch die variierende 
Form der Kurven erklärt. 

3. Auf eine dritte Möglichkeit ist von A. E. Cohn 1 ) auf¬ 
merksam gemacht worden. 

Jede Ventrikelsystole sei auf 2 Stimuli zurückzuführen, die 
etwa gleichzeitig an verschiedenen Stellen in der Herzmuskulatir 
entstehen, und deren Wirkungen auf ungleiche Weise während dm- 
verschiedenen Systolen miteinander interferieren sollten. Auf diesem 
Wege ist es Thomas Lewis tatsächlich gelungen, elektro¬ 
graphische Ventrikelkomplexe variierender Form in einigen an 
Hundeherzen angestellten Versuchen hervorzurufen. Inwieweit nun 
analoge Befunde bei pathologischen Zuständen im menschlichen 
Herzen, speziell in den vorliegenden Fällen vorhanden seien, bleibt 
noch eine offene Frage. Anatomische Untersuchungen helfen in 
dieser Beziehung nichts. 

Wir müssen demnach die unter 2. angeführte Erklärung: eine 
variierende Geschwindigkeit der Reizübertragung in den beiden 
Schenkeln des Leitungsbündels — als die wahrscheinlichste an- 
sehen, und zwar besonders wegen der verschiedenen Dauer der 
verschiedenen Typen von Ventrikelsystolen, — eine Erscheinung, 
die der Aufmerksamkeit früherer Forscher entgangen ist. Die 
Patientin hatte demnach partiellen Block (verlang¬ 
samte Reizleitung) im linken Schenkel des His-Tawara- 
Bündels. 

Es dürfen aber diese theoretischen Erwägungen 
die entscheidende Tatsache nicht verdunkeln, daß 
die anatomische Untersuchung in unserem Fall — 
mit den von Kahn angestellten Tierversuchen zu¬ 
sammengehalten — der Auffassung Stütze gewährt: 
daß Elektrokardiogramme, wie die in der Abbild. 1 
und2 abgebildeten, auf eine verbreitete Erkrankung 

1) 1. c. 
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des Septum ventriculorum deuten können. Der vor¬ 
liegende Fall scheint uns deshalb als Beispiel für 
eine neue topische Diagnose der Myokarditis mit be¬ 
sonderer Lokalisation dienen zu können. 

Über den Zusammenhang zwischen der anatomischen Läsion 
and den klinisch beobachteten Krankheitserscheinungen läßt sich 
noch nichts Bestimmtes aussagen. In sämtlichen bis jetzt ver¬ 
öffentlichten 4 Fällen von variierenden elektrographischen Systolen¬ 
komplexen hat es sich immer um Patienten mit sehr ernsthaften 
Formen von Herzinsufficienz gehandelt. 
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Aus einem großen mobilen Epidemielaboratorium der k. k. Landwehr 
(Leiter: k. u. k. Stabsarzt a. K. D. Prof. Dr. H. Reichel). 

Znr Kenntnis der Gehirnveränderungen bei Fleckfieber. 

Von 

k. k. Oberarzt i. d. R. Dr. Adolf Jarisch. 

(Mit Tafel I.) 

Nachdem Fraenkel (1) zuerst in der Roseoie des Fleckfiebers 
spezifische Erkrankungsherde an den kleinsten Gefäßen des Corimns 
gefunden hatte, konnte er analoge Veränderungen in fast allen 
Organen des Körpers nachweisen. Die klinische Bedeutung dieser 
Gefäßerkrankung richtet sich nach dem Organ, das sie betrifit und 
während sie in der Haut und in der Konjunktiva die sichtbaren 
Erscheinungen des Exanthems (Kyrie und Morawetz (2)) bzw. 
der „Konjunktivitis“ (Chi.ari(3)) bedingt, führt sie offenbar in 
den übrigen Organen zu mehr oder minder schweren Funktions¬ 
störungen. 

Im Anschluß an die Untersuchungen von Munck (4) hat 
Ce eien (5) auf die große Bedeutung der bereits von Ben da (8) 
demonstrierten Gefäßherde im Gehirn für die Klinik des Fleck¬ 
fiebers hingewiesen und dieselben in einem Vortrage (6) in der 
Berliner med. Gesellschaft genauer beschrieben. 

Nach Ceelen handelt es sich bei den Gehirnherdchen am 
halbkugelige, kugelige oder spindelförmige Auftreibungen der Gefäß¬ 
wand durch Zellinfiltrate, welche in Form und histologischem Auf¬ 
bau den bei der Haut beobachteten Gefäßherden entsprechen. 

Das Primäre an der Veränderung ist eine Schädigung der In¬ 
tima, an welche sich proliferative Prozesse in dem benachbarten 
Gewebe anschließen. Zunächst kommt es zur Wucherung von 
Elementen der adventitiellen Gefäßscheiden und schließlich aach 
zur Wucherung von Gliazellen. Durch den Austritt von Zellen 
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des Blutes wird das histologische Bild der Fleckfieberherdchen im 
Gehirn vervollständigt. 

Gegenüber den Befunden von Ben da (9) konstatiert Ce eien 
die Konstanz der Gehirnveränderungen, ferner daß dieselben regel¬ 
mäßig von Gefäßen ihren Ausgang nehmen. Eine auffallende Ab¬ 
weichung besteht in der Beschreibung der genannten Autoren 
hinsichtlich des Verhaltens der nervösen Elemente: während 
Ben da an den Ganglienzellen, soweit sie nicht vollständig von 
dem Infiltrate eingeschlossen waren, keine Veränderungen fand, 
konstatierte Ceelen in den den Gefäßherden benachbarten 
Ganglienzellen schwere Veränderungen und sah auch Zerfalls¬ 
produkte nervöser Substanz in Form von Körnchenkugeln, Phago- 
cyten und lipochromem Pigment. 

Auch Albrecht(lO) beschreibt die Gehirnherdchen als knöt¬ 
chenförmige, perivaskuläre Infiltrate, in deren Zentrum ein Gefäß 
sichtbar ist und die den bei den Hautgefäßen Vorgefundenen 
Veränderungen analog sind. 

Bezüglich der Lokalisation der Herdchen teilt Ceelen mit, 
daß sie sich in der Binde häufiger finden als im Mark und daß 
der Boden des vierten Ventrikels und die Oblongata für diese Er¬ 
krankung besonders disponiert sei. Diesem Befunde kommt mit 
Rücksicht darauf, daß daselbst wichtige Zentren liegen und zahl¬ 
reiche Bahnen verlaufen, besondere Bedeutung zu und Ceelen 
sieht in ihrem Auftreten die anatomische Grundlage der schweren 
nervösen Erscheinungen beim Fleckfieber. Er konstatierte ferner 
(7) ein Parallelgehen der Gehirn- und Hautveränderungen und das 
Bestehen eines direkten Verhältnisses zwischen der Zahl der Ge¬ 
hirnherdchen einerseits und der Intensität der nervösen Erschei¬ 
nungen und der Ausbreitung des Exanthems andererseits. 

Im Laufe des vergangenen Winters konnte Verfasser in einer 
k. n. k. Seuchenabteilung und einem unter militärischer Leitung 
stehenden Zivil - Epidemiespitale eines galizischen Bezirkes eine 
Reihe von Obduktionen nach Fleckfieber ausführen, wobei es ihm 
auch möglich gewesen war, die einzelnen Fälle klinisch zu beob¬ 
achten. Dem Zivilspitale war eine umfangreiche Kontumazstation, 
in der regelmäßige Temperaturmessungen vorgenommen wurden 
angegliedert, wodurch bei den dort erkrankten Fällen der erste 
Krankheitstag und damit die Krankheitsdauer genau bestimmt 
werden konnten. Leiter beider Seuchenabteilungen war Herr 
Reg.-A. Richard Freih. v. Chiari, dem Verfasser für die Über- 
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lassung des klinischen Materiales an dieser Stelle bestens danken 
möchte. 

Es erschien nun aussichtsvoll, an der Hand des sich in der 
geschilderten Weise bietenden klinischen und anatomischen Mate' 
riales die Untersuchungen Ceelen’s fortzusetzen und zu unter? 
suchen, ob eine Gesetzmäßigkeit zwischen dem Auftreten bestimmter 
Symptome und etwa der Lokalisation und der Häufigkeit der Ge- 
hirnherdchen bestünde. Ferner bot das Material auch die Mög¬ 
lichkeit, die verschiedenen Entwicklungsstufen der Herdchen zu 
untersuchen, da sich die Todesfälle nach verschieden langer Krank¬ 
heitsdauer ereigneten. 

Zunächst soll der anatomische Bau der Gehirnherdchen und 
ihr Verhalten zu den nervösen Elementen festgestellt werden und 
im Anschluß daran wird der Einfluß derselben auf die klinischen 
Erscheinungen erörtert werden. 

Das Material erstreckte sich auf 18 Fälle, von denen 2 am 51. 
bzw. 57. Tage nach der Entfieberung starben. Die Todesursache 
der letzteren stand nur mittelbar mit dem Fleckfieber in Be¬ 
ziehung. — 

Die Untersuchung wurde an fortnolfixiertera Materiale in der Weise 
durchgeführt, daß das Mittelhirn und die Oblongata durch frontale Schnitte 
in ca. 12—14 Scheiben zerlegt wurde. Diese Scheiben wurden dorch 
sagittale Schnitte in zwei Hälften geteilt, von denen die eine in Paraffin 
eingebettet und die andere zunächst in Formol aufbewahrt wurde. Ferner 
wurden Stücke der Zentralwindung, der Corona radiata, Capsula interna, 
der Pedunculi cerebri und in einem Falle auch des ganzen Rückenmarkes 
verarbeitet. Die Untersuchung der eingebetteten Präparate erfolgte 
durchwegs an Schnittserien, welche teils kontinuierliche waren, teils jeden 
zweiten Schnitt enthielten. 

Die meisten Gehirnherdchen stellen sich an den mit Häma- 
toxylin - Eosin gefärbten Übersichtspräparaten als annähernd 
runde, scheinbar zusammenhangslos in die Gehirnsubstanz einge¬ 
streute Zellanhäufungen dar, deren Durchmesser 0,04—0,15 mm 
beträgt. Gegen die Nachbarschaft grenzen sie sich nicht scharf 
ab, sondern strecken oft Fortsätze ähnlich den ausgestreckten 
Fingern einer Hand aus. Eine besondere Lagerung kommt den 
Zellen der Herdchen nicht zu, wenn sie auch im Zentrum oft 
dichter zu liegen scheinen wie an der Peripherie, woselbst oft 
einzelne vollkommen frei im Gewebe liegen. 

Bindegewebige Elemente fehlen in der Regel, so daß man in 
weitaus der Mehrzahl der Herdchen nur ein aus Zellen bestehen¬ 
des Gebilde vor sich hat. Verfolgt man einen derartigen Herd im 
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Serienschnitt weiter, so sieht man bei rascher Abnahme seines 
Durchmessers im Zentrum ein konzentrisches Gebilde auftreten, das 
meist schon im nächsten Schnitte als Kapillare zu erkennen ist. 
Ab der Stelle des froheren Herdchens findet man später ein völlig 
intaktes, Blutkörperchen enthaltendes Endotbelrohr. Hat man sich 
ein Herdchen in der Mitte der Serie ausgesucht, so gelangt man 
hei der Verfolgung desselben nach beiden Enden zu beiderseits zu 
einer Kapillare. 

Was sich an der Schnittserie an jedem der oben geschilderten 
Herdchen konstatieren ließ, war an einem glücklichen Schnitte in 
einer Ebene zu sehen (Abbild. 1). Man sieht dort eine kurze Ana- 
stomose zweier Kapillaren, deren Zusammenhang durch eine der 
beschriebenen Zellanhäufhngen vollständig unterbrochen ist. Von 
den beiderseitigen Besten der Kapillare ist das eine Stück er¬ 
weitert und enthält einen byalinqn Thrombus, der wie ein Zapfen 
in das Herdchen hineinragt, während das ändere Stück kollabiert 
ist und ein strangartiges Gebilde darstellt, in dem die einzelnen 
Endothelzellen, deren Protoplasma sich mit Hämatoxylin intensiv 
gefärbt hat, noch erkennbar sind. 

Durch diesen Schnitt erscheint einwandfrei festgestellt, daß 
die in Bede stehenden Zellanhäufungen aus einem einfachen Endo¬ 
thelrohre unter vollständiger Zerstörung desselben hervorgehen. 

Außer den eben beschriebenen Herdchen gibt es ferner noch 
solche, deren Zusammenhang mit größeren Gefäßen, Präkapillaren 
und auch Arteriolen sofort daran zu erkennen ist, daß man innerhalb 
der Zellanhänfung ein Lumen sieht. Die Bekonstruktion aus dem 
Serienschnitte ergibt, daß es sich nm spindelige oder halbkugelige 
Zellanhäufungen handelt, welche die Gefäße teils mantelförmig um¬ 
geben, teils denselben knopfartig* anfsitzen. An den Gefäßen selbst 
sieht man eine Schädigung der Endothelzellen, die teils gequollen, 
teils von der Unterlage abgelöst sind. Das Lnmen des Gefäßes 
ist oft nnregelmäßig erweitert und enth&lt einen hyalinen bis fein¬ 
körnigen Thrombus. Die Gefäßwand ist an diesen Stellen von In¬ 
filtratzellen durchsetzt und aufgelockert, wodurch sie ihre konzen¬ 
trische Schichtung verliert. Auf diese Weise kommt das typische 
Bild, wie es in der Boseola der Haut beschrieben wurde, zustande. 
Die von Ceelen (5) beigegebenen Mikrophotogramme zeigen alles 
wesentliche der Veränderung. 

Zwischen den beiden geschilderten Formen von Herdchen sieht 
man nnn Übergänge, derart, daß mehr oder weniger deutliche 
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Beste des ursprünglichen Gefäßes in der Zell&nhäufung zu sehe» 
sind. Vermutlich hängt dies mit der Grüße und der Widerstand»» 
kraft des befallenen Gefäßes zusammen. Die überwiegende Mehr¬ 
zahl der Gehirnherdchen zeigt jedoch keinerlei Reste des Gefäße» 
und läßt, in der Schnittserie verfolgt, ihren Ursprung aus End¬ 
kapillaren erkennen. Es ergibt sich daraus, daß sich die Ver¬ 
änderung hauptsächlich im Anastomosengebiet der Kapillaren- 
lokalisiert 

Wiederholt wurde bei Herden an größeren Gefäßen die Be¬ 
obachtung gemacht, daß sich an der Innenseite der Gefäßwand 
polynucleäre Leukocyten in großer Zahl ansetzten und zur Bil¬ 
dung eines gemischten Thrombus führten. Hie und da findet man 
große Gefäße, deren Wand nicht erkrankt zu sein braucht, voll¬ 
ständig von polynucleären Leukocyten erfüllt, wie es auch Gut¬ 
mann (11) am Auge beobachtet hat 

Die Zellen der Herdchen bestehen aus Elementen des Blute» 
und aus Zellen, deren Zugebörigkeit nicht ohne weiteres festgestellt 
werden kann. Einen nahezu konstanten Befund stellen gelappt¬ 
kernige, neutrophile Leukocyten dar und zwar finden sich stets 
nur wenige Exemplare, die dann regelmäßig im zentralen Teil des 
Herdchens liegen (Abbild. 1 und 3). Außerdem finden sich in ge¬ 
ringer Anzahl Plasmazellen und Lymphocyten. Den Hauptanteil 
des Infiltrates bilden Zellen, deren Protoplasmaleib unscharf ab- 
grenzbar ist; ihr Kern ist rund oder oval und zeigt eine deutliche 
Kernmembran und ein feines Chromatingerüst, das sich distinkt 
von der mäßig färbbaren Kernsubstanz abhebt, so daß eine große 
Ähnlichkeit mit den Kernen der Gliazellen entsteht 

An Präparaten, die mit Methylgrün-Pyronin gefärbt waren,, 
fanden sich außer den Plasmazellen hin und wieder rotgefärbte 
Zellen, die nach Lagerung und Kerncharakter Endothelzellen ent¬ 
sprachen. Da sich jugendliche Endothelzellen mit Pyronin färben 
(Schmorl (12)) können die erwähnten Zellen wohl als proliferie- 
rende Endothelzellen angesprochen werden. 

Da sich in dem vorliegenden Materiale die Todesfälle zwischen 
den 7. und 21. Krankheitstag verteilen, war es möglich, ein Bild 
der Entwicklung der Kapillarherdchen zu bekommen. Bei den 
jüngsten vom 7. Krankheitstage stammenden Herdchen sieht man 
die Reste der befallenen Kapillare in Form eines strangartigen 
mit Hämatoxyliu stark gefärbten Gebildes, das noch Kernreste ent¬ 
hält (Abbild. 2). In anderen Fällen kann man einen Kapillar¬ 
thrombus sehen (Abbild. 3). Die Infiltratzellen sind spärlich und 
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Hegen zu beiden Seiten des befallenen Gefäßes. Im späteren Sta L 
dinm nehmen die Infiltratzellen an Zahl bedeutend zn, and es ver¬ 
schwinden die Reste der Kapillare. Die größte Ansdehnung wurde 
bei einem Herdchen eines am dritten Tage nach der Entfieberung 
verstorbenen Falles beobachtet. Der Durchmesser betrug 0,15 mm 
und am Querschnitt waren ca. 200, dicht gelagerte Kerne zu 
sehen. 

Eine für die Art des Wachstums der Infiltrate bezeichnende 
Beobachtung ist auf Abbild. 3 dargestellt Eine Kapillare ist gerade 
da von dem Krankheitsprozeß befallen, wo sie ein quer durch das 
Gesichtsfeld verlaufendes Bändel markhaltiger Nervenfasern (mf) 
durchsetzt. Ihr früherer Verlauf kann, obwohl das Endothelrohr 
nicht mehr nachweisbar ist, an dem hyalinen Thrombus und den 
sechs in einer Reihe liegenden polynucleären Leukocyten erkannt 
werden. Die Infiltratzellen liegen im Faserbundei genau nach der 
Faserrichtung orientiert und sind daselbst viel spärlicher an Zahl 
als beiderseits in der „grauen“ Substanz, wodurch das Herdchen 
«eine hantelförmige Gestalt bekommt Es kann daraus geschlossen 
werden, daß das straffer strukturierte Faserb&ndel der Ausbreitung 
des Infiltrates einen größeren Widerstand entgegensetzt als die 
lockere graue Substanz. In der Peripherie des Herdchens liegen 
langgestreckte Infiltratzellen oft ganz frei im Gewebe, so daß es 
den Anschein hat, als ob dieselben gegen das Herdchen wandern 
würden. 

Zwei Fälle, die am 51. bzw. 57. Tage nach der Entfieberung 
verstorben waren, versprachen Aufklärung über die späteren 
Schicksale der Herdchen zu bringen, doch ergab die Untersuchung 
kein befriedigendes Resultat; der erste Fall betraf einen 17jährigen 
Burschen, der an einer Sepsis infolge Thrombophlebitis der Vv. 
femoralis und iliaca zugrunde gegangen war, während der zweite 
Fall, ein 68jähriger Mann, einer disseminierten Tuberkulose erlag. 
In beiden Fällen war es zu sekundären Veränderungen im Gehirn 
gekommen, welche das Auffinden von Residuen der Fleckfieber¬ 
herde unmöglich machten. Wenn auch auf Grund dieser beiden 
Fälle kein abschließendes Urteil gefällt werden kann und das 
Bestehenbleiben gliöser Narben für möglich gehalten werden 
muß, kann doch mit Sicherheit gesagt werden, daß sich im Ge¬ 
hirn erhebliche Veränderungen an den Gefäßprozeß nicht an¬ 
schließen. 

Bei der Beurteilung der Schädigung, die die nervösen Ele¬ 
mente durch die Gefäßerkrankung erleiden, interessieren in erster 
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Linie das Verhalten der Nervenfasern and Ganglienzellen, in 
zweiter Linie die Beteiligung der Glia. 

Bei der Markscheidenfärbung erscheinen die Herde als belle 
runde Aussparungen, die durch den Ausfall markhaltiger Nerven¬ 
fasern entstehen. Vor einer Verwechslung mit ähnlichen durch 
Gefäße bewirkten Lücken schützt der Nachweis der Infiltratzellen 
durch Kontrastfärbung. Bei diesen Präparaten, die das Negativ¬ 
bild zum Übersichtspräparat bilden, sieht man oft unmittelbar, wie 
markhaltige Nervenfasern zugrunde gehen. Man sieht am Bande 
und auch innerhalb der Herdchen, teils quer, teils längs ver¬ 
laufende Fasern, welche oft kolbige oder knopfförmige Auf¬ 
treibungen zeigen; noch beweisender für die Zerstörung von Nerven¬ 
fasern erscheint die Feststellung, daß diese Fasern einem stärkeren 
Bündel angehören, das im Bereiche des Herdchens erheblich redu¬ 
ziert ist. 

Färbt man von zwei aufeinander folgenden Gefrierschnitten 
den einen nach der Spielmayer’sehen Markscheidenfärbung und 
den anderen nach der von Bielschowsky angegebenen Methode 
zur Darstellung der Fibrillen, so zeigt sich, daß oft unmittelbar 
an das Herdchen stoßende und selbst innerhalb derselben liegende 
Nervenfasern einen gut erhaltenen Achsenzylinder besitzen und 
völlig intakt sein können. Oft sieht man Fasern, nackte sowie 
markhältige, unverändert im Bogen um ein Herdchen herumziehen, 
als ob sie durch die Infiltratzellen einfach zur Seite gedrängt 
worden wären. 

Es ergibt sich demnach aus dem Faserpräparate, daß der Ge¬ 
fäßprozeß Nervenfasern zerstört, jedoch nur soweit, als er un¬ 
mittelbar reicht und daß es den Fasern scheinbar möglich ist, dem 
wachsenden Infiltrate auszuweichen. 

Die Untersuchung der Ganglienzellen ergab, daß sie oft un¬ 
mittelbar an die Infiltrate grenzen können, ohne Degenerations¬ 
zeichen zu zeigen. Das Tigroid bleibt erhalten und der Kern un¬ 
verändert In anderen jedoch selteneren Fällen bilden sich im 
Plasma Vakuolen, das Tigroid wird undeutlich und es tritt Pigment 
auf. Ganglienzellen, die hingegen vollständig innerhalb der Herd¬ 
chen zu liegen kommen, schrumpfen, wobei das Tigroid zu unregel¬ 
mäßigen Schollen verklumpt und der Kern dunkel gefärbt und 
eckig wird. 

Wegen ihrer Kleinheit treten die Herde nur selten zu Ganglien¬ 
zellen in Beziehung und man kann anch in Serien, die von Herden 
förmlich durchsetzt sind oft lange suchen, bis man eine Ganglien- 
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zelle im Bereiche eines solchen findet, weshalb ihre Schädigung 
reih numerisch in den Hintergrund tritt. 

Die Glia wurde an Präparaten untersucht, die nach der 
Methode von Ramon j Cayal (12) gefärbt waren. Dabei nahmen 
die Infiltratzellen die Gliafärbung nicht an. 

Gliafasern fanden sich nie innerhalb der Herdchen dagegen oft 
an der Peripherie zusammengedrängt, als ob sie von den Infiltrat¬ 
zellen weggeschoben worden wären. 

Nach lipoiden Abbauprodukten wurde im Bereiche der Herd¬ 
chen vergeblich gesucht; hingegen fanden sich fettkörnchenhaltige 
Zellen und lipochromes Pigment wiederholt in den perivaskulären 
Scheiden abseits von den Herdchen und zwar auch in einem Falle, 
in dem letztere Überhaupt nicht nachweisbar waren. Es ergibt sich 
hieraus, daß das Auftreten dieser Abbauprodukte nicht mit dem 
Gefäßprozeß in Beziehung stehen kann. Da im Bereiche der Herd¬ 
chen der Untergang nervöser Substanz sicher nachgewiesen wurde, 
ist es auffällig, daß keine lipoiden Abbauprodukte dargestellt wer¬ 
den konnten. 

Faßt man die an den Gehirnherdchen erhobenen Befunde zu¬ 
sammen, so ergibt sieb, daß im Gehirn die Gefäßveränderung haupt¬ 
sächlich die Endkapillaren befällt; dabei kommt es schon am Ende 
der ersten Krankheitswoche zu einer zirkumskripten Nekrose des 
Endothels, die zur Bildung eines kapillaren Thrombns führen kann. 
Daran schließt sich die Ausbildung eines Infiltrates, das bis zum 
Ende der Krankheit an Umfang zunimmt und bei seinem Wachs¬ 
tum scheinbar rein mechanisch nervöse Elemente zum Zerfall bringt, 
ohne jedoch besondere zerstörende Tendenz zu besitzen. Die Tat¬ 
sache, daß die Veränderung hauptsächlich im kapillaren Anastomosen- 
gebiet sitzt, erklärt das Fehlen von Zirkulationsstörungen. 

Über die Natur der Infiltrate kann nichts bestimmtes aus¬ 
gesagt werden. Sicher ist, daß in geringem Grade Endothelzellen 
wuchern und daß Elemente des Blutes auftreten; dabei hat es den 
Anschein, als ob zerfallende Endothelien besonders die gelappt¬ 
kernigen Lenkocyten anlocken würden, da dieselben stets an Stelle 
der früheren Endothelzellen liegen. Ceelen nimmt Wucherung der 
adventitiellen Scheiden und der Glia an; das erstere kann nur für die 
an größeren Gefäßen etablierten Herdchen Geltung haben und nicht 
für die Endkäpillaren, da dieselben keine Bindegewebsscheiden be¬ 
sitzen. Für die Wucherung der Glia spricht der Charakter der 
Kerne. Das negative Verhalten gegenüber der Elektivfärbung von 
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Ramon y Cajal könnte damit erklärt werden, daß es sich am 
eine die Färbang noch nicht annehmende Jngendform von Glia- 
zellen handelt 

Die vorliegende Mitteilung bestätigt die Befände Ceelen’s 
hinsichtlich des regelmäßigen Anschlusses der Gehirnherdchen an 
Gefäße, nur wird der Sitz der Veränderung in der Hauptsache 
in das kapillare Anastomosengebiet verlegt Die Schädigungen, 
welche die nervösen Elemente durch den Gefäßprozeß erleiden, sind 
nach den an Spezialfärbungen erhobenen Befunden in Überein¬ 
stimmung mit den Angaben Benda’s geringer als es nach der 
Schilderung Ceelen’s den Anschein hat 

Die von Fraenkel, Albrecht, Ceelen u. a. behauptete 
Analogie zwischen den Veränderungen im Gehirn und der Haut 
wird durch die Feststellung der Kapillarherdchen weiter gestutzt, 
da Kyrie und Morawetz in der Haut auch Eudkapillaren er¬ 
krankt fanden. Ein Unterschied besteht jedoch zwischen Haut und 
Gehirn hinsichtlich der petechialen Umwandlung der Herdchen. Wäh¬ 
rend in der Haut und in der Konjunktiva Blutaustritte im erkrankten 
Gefäßbezirk die Regel sind, wurden sie in den vorliegenden 16 Fällen 
im Gehirn niemals gefunden. Unter denselben befinden sich auch 
welche mit besonderer Neigung zur Bildung von Hämorrhagien 
(am Endokard, den serösen Häuten, der Darmschleimhaut und dem 
Endometrium). Das rasch auftretende, dichte Infiltrat scheint 
gegenüber dem niedrigen Blutdrucke eine ausreichende Dichtung 
der lädierten Gefäßwand zu bewirken (vgl. Kyrie und Mora¬ 
wetz 1. c.). 


Nachdem im Vorhergehenden die Erscheinungsform derspezifischen 
Gefäßveränderungen im Gehirn im allgemeinen dargestellt wurde, 
muß zwecks Feststellung ilirer Lokalisation auf die einzelnen Fälle 
eingegangen werden, wobei auch unspezifische am Gehirn und an 
den Meningen erhobene Befunde aufgezählt werden sollen. 

Nr. 1. Z. A., 45 J. Aus der Kontumazstation. Ausgebreitetes 
Exanthem, starke „Konjunktivitis", plötzlicher Exitus am 7. Krankheitstage. 

Obduktionsbefund: Deutliches Exanthem, submeningeale Blutung im 
Bereiche der linken hinteren Interparietal-Furche, Hydrocephalus acut., 
Fettdurchwachsung des Herzens, Lungenödem, Degeneration der Par¬ 
enchyme. 

Mikroskopisch waren im Hirnstamm typische Herdchen in mäßiger 
Zahl und geringer Ausdehnung (siehe 8. 274) nachweisbar. Zentralwindung 
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und vuwre Kapsel o. B. In einer exzidierten Hautroseoie waren die 
perivaskulären Zellmantel auffallend schwach ausgebildet. 1 ) 

Nr. 2. H. M., 50 J. Aus der Kontumazstation. Das Exanthem 
trat am 4. Krankbeitstage auf und war stark ausgebreitet. Es bestand 
starke motorische Unruhe; fibrilläres Zittern der Gesichtsmuskulatur und 
starker Tremor. Exitus am 8. Tage. 

Obduktionsbefund: Deptiiches Exanthem/ Hydrocephalus int. et ext. 
«ent Hyperämie des Gehirns und der Meningen. 

In der Großhirnrinde und im Hirnstamm zahlreiche Herdchen, 
besonders dicht liegen sie in der Olive. Ferner wurden sie wiederholt 
im N. KU. und Bowie N. YI. und in der Pyramidenbahn beobachtet. 
Ein Herdchen fand sich in den austretenden Fasern des N. acustious. 
In allen Präparaten waren sämtliche Gefäße stark injiziert und Behr häufig 
finden sich lymphooytäre Infiltrate entlang den perivaskulären Scheiden, 
so daß die Gefäße vielfach von einer ein- oder mehrfachen Zellreihe um¬ 
geben schienen. In den Ganglienzellen war vielfach das Tigroid ver¬ 
waschen und lipochromes Pigment nachweisbar. 

Nr. 3. A. P., 39 J. Dieser Fall, der einen mit Desinfektions¬ 
arbeiten in Fleckfieberbäusern beschäftigten Mann betraf, wurde gleichfalls 
vom ersten Krankheitstage an beobachtet Das Exanthem erschien am 
6. Tage, breitete sich außerordentlich reichlich über den ganzen Körper 
and auch über das Gesicht aus und wurde frühzeitig hämorrhagisch; starke 
Konjunktivitis mit fleckenhaften Blutungen. Es bestand eine Kontinua 
swischen 39® und 40°. Die Störung des Bewußtseins war gering und 
schwerere nervöse Symptome (motorisohe Erscheinungen) fehlten. Bei 
stetig sinkender Herzkraft erfolgte am 9. Tage der Exitus (Puls 130, 
Temp. 39,5). 

Obduktionsbefund: Ausgebreitetes, hämorrhagisches Exanthem und 
Blutungen in der Konjuktiva. Erweiterung des Herzens und trübe Stellung 
der Muskulatur. Beginnendes Atherom der Aorta. Hypostatische Pneu¬ 
monie, akuter Milztumor, akute Nephritis. — Persistierende Thymus, 
Hypoplasie und abnorme Lappung der linken Niere, Hyperplasie der 
Lympbfollikel in Milz und Darm, allgemeine Fettleibigkeit. 

Mikroskopisch waren weder in der Groß- und Kleinhirnrinde noch 
im Hirnstamm, der an 16 Schnittserien untersucht wurde, Herdchen 
nachweisbar. L» zahlreichen Ganglienzellen lipochromes Pigment des¬ 
gleichen in den perivaskulären Lymphräumen. Fettröpfchen führende 
Zellen waren in größerer Zahl nachweisbar. 

Die Untersuchung der Konjunktive ergab typische Veränderungen 
«n den kleinen Gefäßen, weshalb an der Richtigkeit der Diagnose nicht 
gezweifelt werden kann. Auch der epidemiologische Zusammenhang des 
Falles ist aufgeklärt. 

Nr. 4. E. j., 44 J. Angeblich 5 Tage krank. Deutliches Exanthem, 
starke Konjunktivitis. Tremor der Körpermuskulatur, Sprachstörungen von 


1) Kyrie und Xorawetz fanden gleichfalls in einer nach kurzem Bestände 
«uidlerten Hautroseoie die typischen Zellmäntel schmal und zellarm. 
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ans gesprochen ataktischem Charakter, 8chlackbesch werden, Apathie. Der 
Exitus dürfte am 10. Krankheitstage erfolgt sein (Temp. 38,0, Pub 116). 

Obduktionsbefund: Deutliches Exanthem, Blutungen in der Kon* 
junktiva, submeningeale Blutung über der linken unteren Stirnwindung, 
Ödem und Hypostase der Lungen, blutige Suffusion des Kehlkopiein¬ 
ganges, akuter Milztumor, Degeneration der Parenchyme. 

Mikroskopisch waren zahlreiche Herdchen am Boden des vierten 
Ventrikels und in der Zentralwindung sowie Degeneration der Ganglien¬ 
zellen nachweisbar. 

Kr. 5. K. H., 31 J. Am 6. Krankheitstage eingeliefert. Ausge¬ 
breitetes Exanthem, Milz tastbar, starker Tremor, Apathie, Unvermögen 
zu Schlucken. Exitus am IQ. Tage. Puls 140, T. 40,6. 

Obduktionsbefund: Deutliches Exanthem, Blutungen der Konjunktivs, 
akuter Milztumor, trübe Schwellung der Leber, Blutungen der Nierenkapsel. 

Mikroskopisch: In der Zentralwindnng zahlreiche Herdchen, dagegen 
im Himstamm keine nachweisbar. Alle Gefäße stark erweitert. An den 
Ganglien Degenerationserscheinungen. ' 

Kr. 6. M. K., 56 J. Aus der Kontumazstation. Am 4. Tage trat 
ein großfleckiges, ausgebreitetes Exanthem auf. Schwere nervöse Er¬ 
scheinungen und Pupillendifferenz; bei sinkender Herzkraft Exitus am 
11. Tage (Puls 120, Temp. 38,8). 

Obduktionsbefund: Deutliches Exanthem, Blutung in der Konjunktivs, 
Hydrocepbalus int. et ext. acut. Cystische Degeneration des Plexus ehorioi- 
deus, chronische fibröse Herzmnskelentartung, hypostatische Pneumonie, 
akuter Milztumor, Blutungen der Dickdarmschleimhaut, Stauungsorgane. 

Mikroskopisch: Fanden sich in der Groß- und Kleinhirn rinde sowie 
im Hirnstamm zahlreiche Herdchen, besonders betroffen waren K. XU, N. 
ambiguus und K. dors. IX. Die innere Kapsel war frei, hingegen waren 
im Thalamus opticus mehrere Herdchen nachweisbar. 

Kr. 7. H. 8., 44 J., wurde nach angeblich viertägiger Krankheit 
eingeliefert. Am nächsten Tag erschien ein Exanthem, das rasch an 
Ausbreitung zun ahm. Weil-Felix neg. Durch Probeexzision wird die 
Diagnose Fleckfieber gesichert. Starke motorische Unrabe (Gitterbett), 
später fibrilläre Zuckungen der Gesichtsmuskulatur, Unfähigkeit die Zunge 
vorzustrecken, Schluckbeschwerden, die andauerndes Verschlucken be¬ 
wirken. ' Exitus am 11. oder 12. Krankheitstage (Temp« 39,5, Puls 140). 

Obduktionsbefund: Deutliches Exanthem, Blutungen der Konjunktivs, 
hypostatische Pneumonie, trübe Schwellung des Herzmuskels, akuter 
Milztumor. 

Mikroskopisch fanden sich typische Herdchen in der Großhirnrinde, 
Corona radiata und innere Kapsel waren frei. Zahlreiche Herdchen im 
Hirnstamm; besonders betroffen war .die Olive und N. XII. Sämtliche 
Kapillaren prall gefüllt^ mehrfache von den Gefäßherdchen unabhängige 
kapilläre Blutaustritte. 

Kr. 8. P. M., 30 J. Kaoh 5 tägiger Krankheit eingeliefert, reich¬ 
liches Exanthem, starke Konjunktivitis. Patientin stark benommen, reagiert 
nur auf lauten Zuruf. ExitUB am 12. oder 13. Tage (Puls 120, Temp. 39,7). 
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Obduktionsbefund: Beste des Exanthems, Blutungen der Konjunktive, 
Hjdrocephalus ext. acut. Hypostatische Pneumonie. Hautblutungen am 
Oberschenkel, der Außenseite der 8prunggelenke und am Kreuzbein. 
Gangrän der Spitze der rechten Ohrmuschel, petechiale Blutungen am 
Endokard über dem 8eptum an der Trachealschleimhaut, der Kapsel von 
Leber und Milz Bowie der Schleimhaut des lleum und am Endometrium. 

Mikroskopisch: zahlreiche, typische Sprächen, besonders* im N. XTT, 
den Augenmuskelnkernen, den austretenden Y. Fasern und der Pyramiden* 
8eitenstrangbahn. Sämtliche Gefäße stark bluthaltig, vielfach perivaskuläre 
Infiltrate, lipochromes Pigment in den Ganglienzellen. 

An einem Gefäß der Pia mater ein typischer Herd; an zirkumskripter 
8teUe hat die Gefäßwand ihre Struktur verloren und ist von Infiltrat¬ 
zellen durchsetzt, das Endothel fehlt und es findet sich an dieser Stelle 
ein wandständiger Thrombus. 

Nr. 9. P. 8., 49 J. Die Dauer der Erkrankung konnte nicht 
genau festgestellt werden (Puls 140, Temp. 39,4). 

Obduktionsbefund: Blutungen der Konjunktivs. Lungenödem, hypo- 
statische Pneumonie, fettige Degeneration des Herzmuskels, Milztumor, 
Degeneration der Parenchyme, Blutungen der Dickdarmschleimhaut, Etat 
mamellonö der Magenschleimhaut. 

Mikroskopisch fanden sich im Hirnstamm Herdchen in mäßiger An¬ 
zahl, reichlicher in der Olive. 

Nr. 10. G. S., 52 J. Distinktes Exanthem. Exitus am 13. Tage 
in der Entfieberung (Puls 120, Temp. 37,7). 

Obduktionsbefund, chronische Leptomeningitis, cystische Degeneration 
des Plexus chorioideus, Hydrocephalus ext. acut., Hypostase, beginnendes 
Atherom der Aorta, Thrombose und Infarcierung des oberen Poles der 
rechten Niere, Bartstoppelnarben im Heum. 

Mikroskopisch: Im Hirnstamm zahlreiche, typische Herde, besonders 
in der Olive im N. XII., N. VI., mot. und sens. V. sowie N. III. Ferner 
im N. caudatus sowie Thalamus opticuB, innere Kapsel frei. Perivasku¬ 
läres Bundzelleninfiltrat, Stauung. , 

Nr. 11. L. K., 26 J. Aus der Kontumazstation, mäßig reichliches 
Exanthem. Vom 5. Tage an Cyanose. Nach dem 7. Tage traten schwere 
nervöse Erscheinungen auf. Es bestand starke motorische Unruhe. 
Flockenlesen, Tremor der gesamten Muskulatur, die Zunge zeigte fibrilläres 
Zittern und konnte nur wenig vorgestreckt werden. Artikulationsstorungen, 
Exitus am 14. Krankheitstage (Puls 106, Temp. 38,8). 

Obduktionsbefund: Beste des Exanthems, Erweiterung des Herzens 
und trübe Schwellung der Muskulatur, adhaesive Pleuritis links, Milz- 
tumor, Degeneration der Parenchyme. 

Mikroskopisch: In der Zentralwindung, im Kleinhirn und in der 
inneren Kapsel keine Herdeben, hingegen waren sie im Hirnstamm ziem¬ 
lich reichlich, speziell im N. XII. und N. VII. nachweisbar. Desgleichen 
in sechs Bückenmarkssegmenten; hier saßen sie vorwiegend in der grauen 
Substanz. Die Gefäße des Gehirnes und Bückenmarkes stark bluthaltig 
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and häufig von Rundzellinfiltraten amgeben. Degeneration der Gangliea- 
sollen, wiederholt auch der motorischen Vorderhornzellen war nachweisbar. 

Nr. 12. A. 0., 37 J. Exitus in der Entfieberung am 13. l» 
14. Tage. 

Obduktionsbefund: Ausgebreitetes Exanthem, punktförmige Blntnngan 
in der Konjunktivs. Hydrocephalus internus acut., beiderseitige adhaesive 
Pleuritis, Bronchopneumonie, Degeneration der Parenchyme. Schleimhaut¬ 
blutungen im Magen und Dünndarm. 

Mikroskopisch fanden sich im Groß- und Kleinhirn sowie im Hirn- 
stamm zahlreiche Herdchen, speziell waren sie im N. XU., VI. und IV., 
ferner in N. vestibularis und den sensiblen Hinterstrangskernen nachweisbar. 

Nr. 13. P. M., 44 J. Ausgebreitetes livides Exanthem, auch an 
Handtellern und Fußrücken, schwere nervöse Erscheinungen, Puls andauernd 
hoch, Exitus am 3. Tage nach der Entfieberung (Puls 140, Temp. 37,5). 

Obduktionsbefund: Hämorrhagie der Konjunktivs, Bronchopneumonie 
im linken Unterlappen, krupöse Pneumonie im rechten Ober- und Unter¬ 
lappen, Hufeisenniere. 

Mikroskopisch fanden sich im Hirnstamm sowie im Halsmarke zahl¬ 
reiche Herdchen, die durch Größe und Zellreichtum auffielen, speziell 
wurden sie in der Olive und im N. XII. nachgewiesen. Ferner fanden 
sich Stauung, perivaskuläres Hundzelleninfiltrat und wiederholt kleinste 
Blutaustritte in die Gefäßscheiden und Gehirnsubstanz, jedoch nie im 
Anschluß an ein Herdchen. Corpora amylacea, Pigmentierung und Ent¬ 
artung der Ganglienzellen. 

Nr. 14. V. M., 54 J. Am Aufnahmstage bei negativem Organ¬ 
befunde 38,5. Nach 4 Tagen kleinfleckiges, aasgebreitetes Exanthem. 
Am 7. Tage steigt nach vorübergehender Temperaturoenkung die Puls¬ 
frequenz und es entwickeln sich schwere nervöse Erscheinungen. 
Fibrilläre Zuckungen der gesamten Körpermuskulatur, die auch im 8chlzfe 
fortbestehen. Patientin liegt mit angezogenen Exstremitäten im Bett, ist 
verwirrt, murmelt dauernd vor sich hin und verweigert die Nahrungs- 
anfnahme. In der Konjunktive erscheinen fleckenhafte Blutungen. Auf 
Digitalis wird der Puls langsamer und voller. Die nervösen Erscheinungen 
bleiben unverändert. Der Tremor der Extremitäten erinnert an Paralysis 
agitans. Die Zunge kann nicht mehr vorgestreckt, der Mund nur unvoll¬ 
kommen geöffnet werden, der Unterkiefer ist in steter Bewegung, Lagoph- 
thalmus. Exitus 4 Tage nach der Entfieberung (Puls 100, Temp. 37,2). 

Obduktionsbefund: Blutungen der Konjunktive, Hydrocephalus extemus 
acut. Hypostase links, Fettdurohwachsung und Degeneration des Herz¬ 
muskels. Eitrige Perichrondritis der Aryknorpel, Glottisödem. 

Mikroskopisch fanden sich in der Hirnrinde und im Hirnstaam 
massenhaft Herdchen, besonders betroffen war die Olive, N. XII., N. 
dors. IX. und die Pyramidenbahn. Im inneren Knie des N. facialis 
fand sich ein Herdchen, das */ 4 seines Durchmessers einnahm. In den 
Ganglienzellen vielfach das Tigroid verwaschen, lipochromes Pigment, 
Vermehrung der Trabantzellen, Stauung, perivaskuläres Rundzellenfiltrat. 
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Nr. 15. Z. M., 52 J. Exitus am 6. Tage nach der Entfieberung. 

Obduktionsbefand: Rechtsseitige« Empyem, Atelektase des reohten 
Unterlappens, Fettdurchwachsung des Herzmuskels, Degeneration der 
Parenchyme, Hydrocephalus acut, intern. 

Mikroskopisch fanden sich in der Qblongata und im Mittelhirn zahl¬ 
reiche Herdchen, speziell wurden sie in der Olive, im N. XII., N. VI. 
and N. ambiguus nachgewiesen. In vielen Ganglienzellen Degen erat ions- 
erscheinnngen, lipochromes Pigment und Fettkörncbenzellen in den Gefäß- 
scheiden, Stauung und stellenweise ausgedehntes perivaskuläres Infiltrat. 

Nr. 16. C. M., 40 J. Mäßig • ausgebreitetes, kleinfleckiges, livides 
Exanthem; frühzeitig kommt es zu schweren nervösen Erscheinungen, 
Delirien, starken Bewegungsdrang, so daß Patientin zeitweilig ans Bett 
gebunden werden muß; Flockenlesen, Muskeltremor, fibrilläres Zittern der 
Zunge, Unfähigkeit dieselbe vorzustrecken. Artikulationsstorungen, die 
später in Matismus fibergehen. Katatonie. Verweigerung der Nahrungsauf¬ 
nahme. Die Erscheinungen bleiben nach der Entfieberung unverändert be¬ 
stehen. Exitus am 6. Tage nach der Entfieberung (Puls 110, Temp. 37,8). 

Obduktionsbefund: Hämorrbagien der Konjunktivs, bypostatisohe 
Pneumonie des linken Unterlappens, trübe Schwellung der Leber. 

Mikroskopisch waren nur wenige Herdchen, darunter welche im N. V. 
and N. XU. nachweisbar, außerdem bestand Stauung, Pigment in den 
Ganglienzellen, Vermehrung der Trabantzellen, perivaskuläre Rundzellen- 
infiltnte. 

Um ein Bild der zahlenmäßigen Ausbreitung und des Sitzes der 
Herdchen zu gewinnen, wurden in der beigegebenen Tabelle in etwas 
schematischer Weise, die Anzahl der in verschiedenen Höhen des 
Hirnstammes gefundenen Herdchen in entsprechende Rubriken ein¬ 
getragen. Die Zahlen beziehen sich zwar nur auf einen Schnitt der 
Serie und auf den halben Querschnitt des Hirnstammes bzw. der 
Oblongata (vgl S. 272), geben aber trotzdem einen brauchbaren Aus¬ 
druck für den in den einzelnen Fällen ■ konstatierten Reichtum an 
Herdchen. 

Unter den unspezifischen an Gehirnen von Fleckfieberleichen 
erhobenen Befunden fällt zunächst die Vermehrung des Liquor 
cerebrospinalis durch die große Regelmäßigkeit seines Auftretens 
auf (11 mal in 16 Fällen). Teils waren die Ventrikel erweitert, 
teils nur die Pia durch Ansammlung stets klarer Flüssigkeit von 
der Unterlage abgehoben. Mit dieser Meningitis serosa dürfte 
auch das 2 mal gefundene Oedema bullosum des Plexus chorioideus 
Zusammenhängen. Die Gefäße der Pia waren stets stark injiziert; 
in 2 Fällen wurde eine chronische fibröse Verdickung der letzteren 
konstatiert 

Mikroskopisch stellten Ansammlungen von Rundzellen, Plasma¬ 
zellen und Lymphocyten in den perivaskulären Scheiden einen 
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sehr häufigen Befund dar. Desgleichen war regelmäßig eine starke 
Blutfülle sämtlicher Gefäße nachweisbar, welcher Befund wohl der 
in anderen Organen nachzuweisenden Stauung gleichzusetzen ist 
Mitunter wurden auch kleinste Blutaustritte in die perivaskulären 
Lymphräume und die Hirnsubstanz nacbgewieeen, doch standen 
dieselben nie zu den spezifischen Gefäßverändemngen in Be¬ 
ziehung. An den Ganglienzellen fand sich wiederholt Vermehrung 
der Trabantzellen und Degenerationserscheinungen. Ferner wurden 
in den Lymphräumen lipochromes Pigment und wiederholt auch 
' Fettkörnchenzellen, jedoch immer unabhängig von den Gef&ßherdeo 
gefunden. 

Die klinische Bedeutung dieser unspezifischen Veränderungen 
ist vielleicht mit Ausnahme der Meningitis serosa (vgl. v. Lieb er¬ 
mann: Über die Behandlung des Flecktyphus mit Lumbalpunk¬ 
tion (14)) nicht zu umschreiben und ihr Auftreten dürfte wie bei 
anderen Infekten auch beim Fleckfieber auf die allgemein schädi¬ 
genden Einflüsse zurückzuführen sein. 

Zu den spezifischen Veränderungen müssen die 2 mal gefun¬ 
denen submeningealen Blutungen gezählt werden, da anzunebmen 
ist, daß sie durch Brüchigkeit der Gefäße infolge der spezifischen 
Erkrankung herbeigeführt werden. Dieselben können klinisch da¬ 
durch von Wichtigkeit werden, daß sie unter Umständen zu lokalisier¬ 
baren Rindensymptomen führen. Dieses Vorkommnis ist gewiß ein 
seltenes, doch beweist unser Fall von motorischer Aphasie (Nr. 4) 
seine Möglichkeit. 

Die wichtigsten Veränderungen sind die innerhalb der Gehirn¬ 
substanz liegenden spezifischen Gefäßherde, da sie, wie Ceelen 
angegeben hat, in ihrer Summe die charakteristischen nervösen Er 
scheinungen beim Fleckfieber zu erklären geeignet sind. Der in 
ersten Teile beschriebene Charakter dieser Herdchen und ihr Ver¬ 
halten zur spezifischen Substanz bestätigt diese Auffassung. Bei 
der geringen Schädigung der Hirnsubstanz kann die unmittelbare 
Wirkung des einzelnen Herdchens nur in einer Reizwirkuug be¬ 
stehen, die in Verbindung mit den an einem größeren Materiale 
gemachten Beobachtungen über die Menge und die Lokalisation der 
Herde das Zustandekommen der nervösen Erscheinungen verständ¬ 
lich macht. 

Unter 16 Fällen wurden die spezifischen Herdchen lömal 
nachgewiesen. In einem Falle waren sie trotz eingehenden Suchens 
nicht zu finden; einmal waren sie nur in der Hirnrinde und nicht 
im Hirnstamm nachweisbar. Die Zahl der Herdchen schwankte 
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bei den einzelnen Fällen bedeutend, und während einmal 25 am 
halben Querschnitt gezählt wurden, waren wiederholt einzelne 
Schnitte ganz frei 

Die Herdchen finden sich im Hirnstamm und im Rückenmark 
ebenso wie im Qroß- und Kleinhirn vorwiegend in der grauen 
Substanz. Am dichtesten sitzen sie stets im‘ Nncleus olivarius; 
demnächst sind am meisten die übrigen Kerne befallen, so daß 
es den Anschein hat, als ob das die Gangliengruppen versorgende 
Kapillarnetz besonders für die Erkrankung disponiert sei. Niemals 
landen sie sich in der Markstrahlung oder inneren Kapsel und 
erst von der Brücke abwärts wurden sie in den Marksträngen 
aaehge wiesen. 

Die Natur und der Sitz der Herdchen vermag nicht nur die 
diffusen Reizsymptome, sondern auch das Auftreten von Lähmungs- 
erscheinungen mit ausgesprochenem Herdcharakter zu erklären, und 
zwar unter der durch die Erfahrung gerechtfertigten Annahme, 
daß der ständige Reiz zu einer Ermüdung bzw. zu einer Erschöp¬ 
fung der befallenen motorischen Zentren führt Dadurch kann es 
zu zentralen Lähmungserscheinungen kommen, ohne daß umfang¬ 
reichere Herdveränderungen nachweisbar wären. 

Es erklären daher die in den Kernen der motorischen Hirn- 
nerven und ihrem intermedullären Verlaufe nachgewiesenen Herd¬ 
chen die fibrillären Zuckungen der Gesichts- und Zungenmuskulatur 
sowie die Schluckbeschwerden und Artikulationsstörungen, die sich 
gelegentlich bis zum Bilde der Bulbärparalyse steigern können. 
Auch die große Atmung, die der komatösen ähnlich wird und das 
Verhalten des Blutdruckes (Munck) kann unmittelbar durch die 
Herdeben bedingt sein. Die Reizzustände der Körpermuskulatur, 
der Tremor und die spastischen Symptome sind durch den Befund 
von Herdchen in der Zentralwindung und besonders in der Pyra¬ 
midenbahn und den Vorderhörnern ausreichend erklärt Auch die 
sensiblen Apparate werden voA den Herdchen durchsetzt und der 
Nachweis derselben im Ncl. vestibularis und den Akustikusfasern 
kann zum Auftreten des Schwindelgefühles und des oft qualvollen 
Ohrensausens sowie der Tonlücken im Gehör (Grün wald 15) und 
der Schwerhörigkeit in ursächliche Beziehung gebracht werden. 

Während man die Herdchen der Oblongata auf abgrenzbare 
klinische Erscheinungen beziehen kann, können ihre Folgen in den 
übrigen Hirnteilen nicht so scharf umschrieben werden, wenngleich 
«s nahe liegt, sie für das Zustandekommen der allgemein nervösen 
Symptome sowie der katatonen, stuporösen und apraktischen 
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Zustände, die gelegentlich beobachtet werden, verantwortlich zu 
machen. 

Der geschilderten Bedentnng der Hirnherdchen entspricht anch 
die Beziehung zwischen der Schwere der nervösen Erscheinungen 
und der Zahl, in der sie anftreten. Alle Fälle, in denen sie in 
großer Zahl gefunden worden waren, zeigten intra vitam schwere 
nervöse Symptome und speziell nach ausgesprochen bulbären 
Symptomen war der Boden des vierten Ventrikels und die 
Oblongata stark betroffen (Fall 4, 6, 7 n. 14). Dagegen waren in dem 
einen negativen Falle die nervösen Erscheinungen auffallend ge¬ 
ring; allerdings trat hier der Exitus bereits am 9. Tage, also zu 
einem Zeitpunkte ein, in dem sonst schwere Zustände noch nicht 
ansgebildet zu sein pflegen. Hingegen entsprach nicht jedem 
schweren Zustandsbilde ein besonderer Reichtum an Herden; Fall 5, 
11 und 16 sind derartige Ausnahmen. Dieser Befund spricht jedoch 
nicht gegen die entwickelte Auffassung, da er durch die An¬ 
nahme einer besonderen Disposition zur Ausbildung der Delirien 
erklärbar ist, ähnlich wie Fieberdelirien anderer Ätiologie unab¬ 
hängig von der Fieberhöhe sind und in ihrem Auftreten dureh die 
individuelle Anlage begünstigt erscheinen. Fall 16 kann diese An¬ 
nahme stützen, da 2 gleichzeitig erkrankte Schwestern und die Mutter 
der Frau ebenfalls abnorm schwere Symptome darboten, wodurch die 
familiäre Disposition erwiesen worden war. 

Die Tatsache, daß beim Fleckfieber das Absinken der Tempe¬ 
ratur oft keinen Einfluß auf die nervösen Erscheinungen hat, er¬ 
klärt sich aus dem Fortbestehen der Herdchen, die auch 6 Tage 
nach der Entfieberung noch gefunden wurden. Der Umstand, daß 
sich zu späteren Zeitpunkten keine Todesfälle mehr ereignen, macht 
die Beschaffung von Material, an dem die weiteren Schicksale der 
Hirnherdchen studiert werden könnten, von besonderen Zufällen 
abhängig. In 2 derartigen Fällen, die 2 Monate nach Überstehen 
des Fleckfiebers zur Obduktion gekommen waren, wurden keine 
bedeutenderen Veränderungen mehr gefunden, was mit der auch 
klinisch in der Regel vollständigen Restitution übereinstimmt 

Schließlich ergibt sich aus dem Materiale, daß eine unbedingte 
Parallele zwischen der Ausbreitung des Exanthems an der Haut 
und der Anzahl der Hirnherdchen nicht besteht Fall S und 5 wiesen 
trotz stark ausgebreiteten und auch abnorm lokalisierten Exanthems 
nur wenige oder keine Herdchen im Gehirn auf. 

In dem letzteren Punkte, sowie hinsichtlich der Parallele zwi¬ 
schen der Schwere der nervösen Erscheinungen und der Anzahl 
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der im Gehirn nachweisbaren Herdchen,* weicht das Ergebnis der 
■vorliegenden Untersuchung von den Angaben Ce eien’s (7) ab. 
Ebenso scheint die Konstanz der Veränderung keine absolut^ zu 
sein, wenn auch zugegeben werden muß, daß in dem einen nega¬ 
tiven Falle, entsprechend der gewählten Untersuchungsmethode das 
«ine oder andere Herdchen der Beobachtung entgangen sein könnte. 
Hinsichtlich der Lokalisation und des gelegentlichen massenhaften 
Auftretens werden die Befunde Ceelen’s bestätigt. 

Überblickt man das Ergebnis* der vergleichenden Unter¬ 
suchung von 16 Gehirnen an Fleckfieber Verstorbener, so ergibt sich 
der Nachweis spezifischer, bei anderen Krankheiten noch nicht 
gesehener Veränderungen an den Kapillaren und Präkapillaren des 
Gehirns, die zu einer zwar eng begrenzten doch deutlich nachweis¬ 
baren Schädigung der nervösen Elemente führen und die in ihrer 
Summe die schweren, paralytischen Delirien ähnlichen Symptome, 
welche das Fleckfieber vor anderen Infektionskrankheiten besonders 
auszeichnet, zu erklären vermögen. 

Damit werden die älteren, Aber den Gegenstand vorliegenden 
Arbeiten zum Teil an einem größeren, klinisch gut bekannten 
Materiale bestätigt, zum Teil werden dieselben bezüglich Lage, 
Bau, Entwicklung, Häufigkeit und Koordination mit klinischen 
Symptomen ergänzt. 

Eingereicht im September 1917. 
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Erklärung der Abbildungen. 

Abb. 1. Zeiß-Apoch. 3,0 CO 6. Kapiil&rherdchen von Fall 14. ln der Mitte ein 
gelapptkerniger Lenkocyt; an beachten ist das Verhalten der Kapillarreste. 

Abb. 2. Zeiß-Apoch. 3,0 CO 6. Junges Herdcbea ans der Olive (Fall 1). Der 
Rest der Kapillare ist als faseriges Gebilde mit Kennest sichtbar. 

Abb. 3. Zeiß-Apoch. 3,0 CO 4. Hantelförmig eingeschnhrtes Kapillarherdehen 
▼on Fall 2. An Stelle des sngrunde gegangenen Abschnittes der Kapillare ge» 
lapptkernige Lenkocyten nnd ein hyaliner Thrombus. Zn beachten ist Gestalt nd 
Lage der Infiltratkerne innerhalb des markhaltigen Faserbttndels mf. 




Deutsches Archiv f. klinische Medicin. Bd. 126. 
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Morphologische ßlntstudien 
in der Diagnostik der Malaria tertiana. 

Von 

Professor Dr. C. Klieneberger, 

Stibnnt d. Res., bisher Chefarzt eines Senehenlazaretts, jetzt Garnison&rzt 
▼on Warsehan, dirigierender Arzt des Stadtkrankenhaoses Zittau. 

(Mit 3 Karren.) 

In der Klinik der Infektionskrankheiten ist der Nachweis der 
Krankheitserreger nnd die Vernichtung der Schädlinge ohne Wirt- 
schädigung(Ehrlich: „Therapie sterilisans magna") petitioprin- 
cipil Bei ätiologisch geklärten, infektiösen Erkrankungen ent¬ 
scheidet die Feststellung der Krankheitserreger oder spezifischer 
Produkte die Diagnose und gewährleistet häufig eine erfolgreiche 
kausale Therapie. 

Bei der Malaria tertiana ist der Nachweis der Plasmodien das 
sicherste Krankheitssymptom und bestimmt eine erfolgreiche ätio- 
tropische Therapie. Leider gelingt die Feststellung der Erreger 
im strömenden Blute oft erst nach wiederholt vergeblicher Unter¬ 
suchung, mitunter auch erst nach Anwendung von .Reizmethoden. *) 
Diagnostische Schwierigkeiten entstehen öfters bei Mischinfektionen 
oder bei besonderen Komplikationen. So hat während des Krieges 
in meinem Bezirke die Abgrenzung der Malaria tertiana von 
Typhus, Ruhr, periodischem Fieber, Gelenkrheumatismus mitunter 
Schwierigkeiten bereitet.*) In meinem Lazarett war eine 
erschöpfende Diagnose auf Grund wiederholter klinischer Unter¬ 
suchung und Beobachtung (laufende Blutuntersuchuugl) stets 
möglich, auch ohne daß Reizmethoden wie Anstrengungen, Impfung, 
Bestrahlung zur Anwendung kamen, und ohne daß Milzpunktion 
notwendig wurde. 8 ) 

1) Biedl, Stadien Uber Malaria, Wiener blin. Wochenschrift Nr. 14—17,1917. 

2) Die Fülle, in denen die erforderlichen Hilfsmittel zur Untersuchung and 
die notwendige Technik nicht zar VeifUgang standen, bleiben unberücksichtigt. 

3) Vgl. u. a. H. Ziemann, Malaria, Handbach der Tropenkrankhnten 
2. Adl., B. Bd., 1. H, 1917. 

19* 


Digitized by Gougle 


Original frum 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



292 Kliknbbkbqkb 

Für die Diagnose der Malaria kommen zunächst an amnestische, 
sodann klinische Feststellungen (Fieber, Allgemeinbefinden, Rück¬ 
wirkung des Fiebers bzw. der Infektion auf den Organismus, Milz¬ 
schwellung, Blutzählung usw.), endlich mikroskopisch-bakterio¬ 
logische Daten (Blutuntersuchnng auf Zellen, Plasmodien, Bakterien 
und Bakterienprodukte) in Betracht. In typischen Fällen bedingt 
die Einwirkung dos zyklischen Fiebers mit zyklischem Blutzerfall 
leicht feststellbare und von den Fieberparoxysmen abhängige Anämie 
eyent. mit Regeneration, Urobilinurie usf. Nur ausnahmsweise wird 
es für die Klinik erwünscht sein, diagnostiche Zweifel (latente In¬ 
fektion? ungenügend vorbehandelte, chiningefestete, mitunter wochen¬ 
lang afebrile Fälle 1 2 )) (Abgrenzung von septischen Erkrankungen) 
durch eine Behandlung mit Chinin zu klären. In solchen Fällen — 
ich setze voraus, daß ohne Verabfolgung differenter Pharmaka 
mindestens eine Woche lang fortgesetzt 2stündlich am Tage, 3 
bis 4 stündlich nachts gemessen und wiederholt vergeblich auf 
Plasmodien untersucht wurde — empfehle ich Anwendung hoher 
Chiningaben. 

Wenn man solche zuvor nicht oder ungenügend behandelte Fiüe 
(gerade dann sind diagnostische Unklarheiten am häufigsten!) zur dia¬ 
gnostischen Klärung unter Chinineinwirkung setzt, darf man vor einer 
24 Stunden-Dosis von 2,4—2,8 g nicht zurückschrecken. Diese Dosis 
wird, wenn anders die Einzelgabe 0,15—0,2 g (stündliche bzw. 2-stund- 
liehe Medikation) nicht übersteigt, im allgemeinen vertragen und beim 
Vorhandensein einer septischen oder anderen fieberhaften Erkrankung 
nur eine gleichmäßige Herabdrückung der Gesamttemperaturkurve be¬ 
dingen. Echte Malaria tertiana entfiebert nnd bleibt bei fortgesetzter 
methodischer Chinin-Medikation fieberfrei. a In der Praxis wird dieze 
experimentelle Cbinintberapie öfters notwendig werden and diagnostisch 
sowie therapeutisch wertvolle Dienste leisten können. Erforderlich frei¬ 
lich ist, daß klinische Untersuchung nnd Beobachtung vorausgeht, 3 ) daß 
Fiebermessung Tag und Nacht erfolgt, und daß die Chiuinmedikation in 
ausreichender Dosis eine Reihe von Tagen fortgesetzt wird. 

Die morphologische Blutuntersnchung bei Malaria tertiana 
zeigt, (abgesehen vom Nachweis der Parasiten), Hämoglobin-, Ery- 
throcyten-, LeukocytenVeränderungen. Von eindentigen nnd dia- 


1) Afebrile und zunächst unbehandelte Malaria (mitunter Bild der sekundären 
Anämie) zeigt schließlich wieder typische, der Behandlung zugängige Fieber¬ 
anfälle. 

2) Es ist ein Kunstfehler, anamnestisch nicht eindeutige zyklische oder 
periodische Fieber, die man nicht länger beobachtet und ausreichend gemessen 
hat, unter die Einwirknng temperaturherabsetzender Pharmaka oder unzureichen¬ 

der Chinindosen zu setzen. 
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a 

gpostiseh verwertbaren Schwankungen im Verhalten der Blut¬ 
plättchen habe ich mich nicht überzeugen können. Jede Malaria- 
infektion bedingt regelmäßig in Schüben erfolgenden Hämoglobin- 
Zerfall und wahrscheinlich entsprechend dem Zerfall und Infekt 
auch das Blnt, mindestens die Leukocyten beeinflussende Gift¬ 
wirkungen. Die unmittelbar oder allmählich einsetzenden Reaktions¬ 
und Reparationserscheinungen hängen von der Schwere und Dauer 
der Infektion selbst, von der persönlichen Disposition und Reaktion, 
sowie von der Unterstützung durch therapeutische Maßnahmen ab. 
Jedenfalls aber sind selbst leichte Fälle durch das Auftreten 
sekundärer Anämie gekennzeichnet. 

Die morphologische Blutuntersuchung darf bei entsprechender Technik 
and Kritik als Präzisionsmethode angesehen werden. Das in der Lite¬ 
ratur vorliegende, nicht methodisch und vor allem nicht laufend (durch 
längere Zeit!) untersuchte Beobachtungsmaterial zeigt vielfach Differenzen 
und Widersprüche. Bezüglich der Technik verweise ich auf frühere 
Mitteilungen *) 8 ). Alte Angaben *), abgesehen davon, daß sie die Eiriegs¬ 
änderung nicht berücksichtigen, sind zu starr und schematisch. Gering¬ 
fügige, ersichtliche Einflüsse bereits (Schnupfen, Durchfall, Periode usw.) 
bedingen Revolutionen im Blutbild, und häufig bleiben uns vorüber¬ 
gehende Umschläge in ihrer Ätiologie dunkel. 6 ) Kur vielfache, in ein¬ 
zelnen Fällen durch Monate kontrollierte Leukozytenuntersuchungen ge¬ 
statten eine lebendige Auffassung jeweils starr fixierter Zustandsbilder. 
Ich verwerfe deshalb einmal zu weit gehende Folgerungen auf Grund 
wechselnder färberischer _ Nüancierungen (Plasma der Erythrocyten) 
(„Spezialformen“ und „Übergangsspezialformen“ der Leukocyten), die 
von Präparatdicke, Farbstoff und Entfärbung weitgehend beeinflußt werden 
kann. Weiter bin ich auch kein Anhänger zu starrer 8ystemtrennung 
der Leukocyten und gar weitgehender Kernanalyse (Arneth). Bezüglich 
der Zählung setzte ich voraus, daß auch geübte Untersucher bei Ein¬ 
haltung aller Kautelen mit Zählfehlern rechnen, und daß öfters wieder¬ 
holt^ Untersuchungen vorausgehende Ergebnisse kontrollieren müssen. 
Eine Zählung der Leukocyten in einer Thoma-Zeißkammer ist absolut 
fehlerhaft. Ich empfehle meine Zählmethode in vier verschiedenen 
Kammern (3 Thoma-Zeiß-, 1 Türkkammer). Endlich, die Auszählung 

1) Carl Klieneberger u. Walter Carl, Die Verdauungsleukocytose 
beim Laboratoriumstier, Zentralbl. für innere Medizin Nr. 24 und 26, 1910. 

2) Carl Klieneberger u. Walter Carl, Die Blutmorphologie der 
Laboratoriumstiere. Verlag Joh. Ambros. Barth, Leipzig 1912. 

3) C. Klieneberger, Die Lymphocytoseumstellung des normalen Blut¬ 
bildes, zugleich kritische Glossen zur Methodik der Blutmorphulogie, Münchener 
med. Wochenschr. Feldärztl. Beilage Nr. 23, 1917. 

4) Vgl. u. a. C. Klieneberger, Das Blutbild der akuten Leukämie als 
passageres Symptom, Münchener med. Wochenschr. Nr. 21, 1914, und Gerhard 
Häkle, dies. Archiv, 113. Bd., 1914. 

5) Vgl. u. a. Naegeli, Blutkrankheiten, 1912. 
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▼on 100—200 Leukocyten ist ungenügend, ich empfehle 300—500 Zellen 
zu tarieren. Es ist mir übrigens unerfindlich, daß jetzt noch Meinungs¬ 
verschiedenheiten über die Blutentnahmestelle (Fingerbeere, Ohrläppchen) 
und über die Brauchbarkeit von Ausstrichen (Deckglas, Objekttriger) 
bestehen können. Wo nicht äußere Umstände entscheiden, wird jeder 
geübte Untersucher mit beiden Methoden zurechtkommen. Ich persönlich 
bevorzuge Deckglasausstriche aus Fingerbeerenblut. 

Als charakteristische and diagnostisch wertvolle Blutver¬ 
änderungen bei Malaria — die Erythrocyten- und Hämoglobin- 
betrachtnng stelle ich voran — sind Abnahme von Hämoglobin 
und Erythrocyten, Gestaltsveränderungen der roten Blutkörper, 1 2 3 * * * ) 
Schüffnertfipfelung mit Vergrößerung und Abblassung der .Ery¬ 
throcyten, 9 ) Polychromasie und Basophilie beschrieben. 

Jeder malarische Fieberanfall hat Erythrocyten- 
und Hämoglobinsturz zur Folge. Nach einem Fieberparoxys- 
mus bereits habe ich wiederholt 10 bis 12°/ 0 Hämoglobinabnabme 
(Sahli) feststellen können (Kurve 1). Relativ rasch, zumal bei 
frischer Erkrankung, erfolgt Erholung und Hämoglobinanstieg, bis 
mit dem neuen Anfall neue Schädigung einsetzt. Kurvenmäßig 
entsprechen anfangs dem intermittierenden Fieber remittierende 
Hämoglobinkurven. Nach längerem Krankheitsbestand freilich tritt 
regelmäßig schwerere Anämie, ohne jeweils mit Hämoglobino¬ 
meter feststellbare Anfallsschädigung ein. Die Hämoglobinknrve 
einer erfolgreich behandelten Malaria zeigt Hämoglobinsenknng 
nach dem ersten Anfall, dann progressives Ansteigen zur Norm. 
Bei stärker anämischen Kranken steigt von tieferem Anfangs¬ 
punkt aus die Hämoglobinkurve langsamer an als sonst. Dem 
gegenüber zeigen andere Infektionen, wenn überhaupt Hämoglobin- 
Schwund nachweisbar wird, weder typische Hämoglobinremissionen 
(entsprechend Zerfall und Bildung), noch Beeinflussung der HEmo- 
globinkurve durch Chininmedikation. s ) Bei jeder Malariainfektion 
sinkt die Erythrocytenzahl, im allgemeinen entsprechend dem 
Hämoglobinsturz. Wie freilich im einzelnen, zumal bei länger 
dauernder Eirankheit und nach Eintreten stärkerer Anämie Zerfall 
und Neubildung die Werte der Blutkörperchen und des Farbstoffes 

1) Vgl. n. a. Naegeli, Blutkrankheiten, 1912. 

2) Vgl. n. a. Schilling, Das Blutbild und seine klinische Verwertnng. 
Verlag von G. Fischer, 1912. 

3) Über die ev. Beeinflussung des normalen Blutes insbesondere des normale« 

Blutbildes durch Chinin habe ich Feststellungen vermißt. Durch Chinin bedingte 

Blutveränderungen erscheinen mir auf Grund monatelang beobachteter Fälle recht 

unwahrscheinlich. 
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beeinflussen (event. Kurvenkreuzung, «plastische Zustände usw.), 
darüber fehlt mir hinreichende eigene Erfahrung. Nach erfolg¬ 
reicher Behandlung stellen sich häufig Hämoglobin- und Ery- 
throcylenwert gleichzeitig wieder normal ein, mitunter freilich 
erfolgt der Farbstoffersatz langsamer als die Zellproliferation. 

Die Erythrocytenzählung und die Hämoglobinbestimmung 
haben allgemein klinische Bedeutung und theoretisches, aber kaum 
differentiell-diagnostisches Interesse, wenn auch bei Tertiana die 
Differenz im Blutzerfall und in der Blutnenbildung gegenüber sep¬ 
tischen Erkrankungen (wiederholte Untersuchung!) offensichtlich ist 

Gestaltsveränderungen der Erytlirocyten, zumal 
stärkere Anisocytose als normal, sind bei Malaria tertiana regel¬ 
mäßig feststellbar. Entsprechend dem Grade der Anämie findet 
man mehr weniger Schatten, Ringformen, Mikrocyten, Makrocyten, 
mitunter auch Poikilocyten (einwandfreie Präparate!). Der fixierten 
Auffassung, daß solche Veränderungen Folge von Giftwirknng sind, 
kann ich nicht beipflichten. Solche Gestaltsveränderungeü sind 
z. T. Nebenerscheinung der vermehrten Neubildung (Rückschlag in 
Jugendzustände), z. T. Ausdruck der Anäipie, z. T. anch teleo¬ 
logische Folge, um eine Vergrößerung der atmenden Fläche zu 
gewährleisten. Daß infizierte Erythrocyten Entfärbung und Auf¬ 
blähung zeigen (bedeutungsvoll für die Feststellung spärlicher 
Parasiten!), ist unmittelbar das Ergebnis intracellulärer Ansiedlung 
der Parasiten und ihres Wachstums auf Kosten der Blutzelle. 

Als besonders charakteristisch bzw. pathognomonisch werden 
Schüffnertüpfelung (infizierte Zellen), Polychromasie und 
Basophilie beschrieben. Ich habe mich nicht überzeugen können, 
daß Schüffnertüpfelung und basophile Punktation verschiedenartige 
Erscheinungen darstellen. Für den Farbchemie beweis von 
Schilling 1 ) (verschiedene Präparate, Unmöglichkeit, die gleiche 
Zelle wiederholt nach wechselnder Einwirkung und Neufärbung 
zur Darstellung zu bringen) fehlt mir das Verständnis. Meine 
Auffassung, daß es sich um Analoga handelt, stimmt mit der An¬ 
schauung von Naegeli*) gut überein. 

Der Befund von Polychromasie und Basophilie im Malafiablut 
ist wie bei jeder sekundären Anämie häufig feststellbar. Dem 
entspricht auch das häufigere Vorkommen kernhaltiger roter Blut¬ 
körperchen, deren Plasma polychromatophil oder punktiert sein 
kann. Bei einem Hämoglobintiter von 60°/ 0 habe ich ganz regel- 

1) Schilling 1. c. 

2) Naegeli 1. c. 
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mäßig Normoblasten verzeichnen können. Apiastische Formen von 
Malaria tertiana (znr Zeit der Infektion, oder nach Ablauf der 
Krankheit in der Periode der Rekonvaleszenz), sind mir nicht zu* 
g&ngig gewesen. Die diagnostische Bedeutung der Poly¬ 
chromasie und Basophilie im Rahmen der Gesamtbetrachtung ist 
unbestreitbar. Gerade bei Massenuntersuchungen wurden wieder¬ 
holt technische Hilfskräfte durch solche sich aufdrängenden Ver¬ 
änderungen auf die Malariadiagnose unmittelbar gelenkt und zu 
genauerer, erfolgreicher Parasitenuntersuchung hingeleitet. Über 
die ursächliche Deutung dieser Färbe- und*Zustandsänderung 
im Stroma der Erythrocyten bestehen weitgehende Meinungs¬ 
verschiedenheiten. Ich halte für möglich, daß die basophile 
Panktation aus der Polychromasie hervorgeht, für sicher, daß beide 
Veränderungen aufs engste miteinander verknüpft sind. Poly¬ 
chromasie und Basophilie sind sichere Zeichen einfacher, nicht 
toxischer, an sich günstiger Anämie. Wenigstens bedeutet ihr 
Vorkommen, daß bei pathologisch überstürzter Neubildung der 
Regenerationsprozeß funktioniert. Für diese Auffassung (ich be¬ 
finde mich da in scharfem Gegensatz zu Ziemann, Schilling 
und in guter Übereinstimmung mit Naegeli, Sahli, E. Meyer, 
P. Schmidt usw.) entscheiden klinische und vergleichend ana¬ 
tomische Betrachtungen: Polychromasie und Basophilie sind zu¬ 
nächst allgemein prognostisch günstige Erscheinungen, die bei 
apiastischen Zuständen fehlen, bei perniziöser Anämie, schwerer 
Bleivergiftung usw. erheblich zurücktreten oder verschwinden. 
Im besonderen fällt bei Malaria tertiana das Maximum dieser Ver¬ 
änderung in die Genesungszeit erfolgreich behandelter Malaria- 
Anämie. Für den normalen Charakter der Polychromasie und 
Punktation als Ausdruck des Jugendzustandes und noch guter 
Blntbildung entscheiden Blutuntersuchnngen des Knochenmarks, 
Blutuntersuchungen bei Kindern und Embryonen. Bei den Labo¬ 
ratoriumstieren, insbesondere bei den Tieren, bei welchen die 
Sauerstoffzehrung besonders groß ist (erhöhte Hämoglobinbildung 
bei gesteigertem Hämoglobinzerfall, Hämoglobinmangel), sind Poly¬ 
chromasie, Punktation, häufig auch Erythroblasten normal und sehr 
verbreitet im strömenden Blut feststellbar (Maus, Ratte, Meer¬ 
schwein, Kaninchen, Igel, Katze usw. 1 ) Im normalen Vogel- und 
Froschblut übrigens ist Polychromasie und Punktation, wenn auch 
nicht so häufig, wie bei anderen Laboratoriumstieren, auch regel- 


1) Carl Klieneberger u. Walter Carl 1. c. 
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mäßig feststellbar. Der Befund von Polychromasie und Punktation 
bei Laboratoriumstieren mit kernhaltigen Erythrocyten (Hahn, 
Taube, Frosch) spricht nicht für die einseitige Darstellung, d&Ä 
Polychromasie und Punktation mit Kernresten identisch sind. Man 
erinnert sich der Auffassung Maurers, daß die Tüpfelung eine 
Modifikation des Erythrocytenplasmanetzes darstelle. Wie dem 
auch sein mag, jedenfalls wird die Anschauung, daß Polychromasie 
und Punktation Jugenderscheinungen und Ausdruck guter Be- 
generation sind, durch diese Vergleichsfeststellung weiter gestützt 

Die zahlreichen Literaturangaben über Leukocytenzahl 
und LeukocytenVerteilung bei den Malariainfektionen 
differieren erheblich. 1 ) Absolute Zahlenangaben fehlen häufig. 
Mitunter stehen an Stelle der Prozentualwerte nur begriffliche 
Namen, wie Neutropenie, Lymphocytose, Mononukleose. In der Lite¬ 
ratur liegen Berichte, daß die Gesamt-W-Zahl nach Fall, Dauer und 
Grad schwanke, und wiederum die Feststellungen, daß bei genügend 
oft untersuchten Erkrankungen regelmäßige Veränderungen bestehen, 
vor: Nach Naegeli zeigen frische Fälle zu Beginn des Fiebers 
normale oder etwas gesteigerte Polynukleose. Während der Fieber- 
höhe und in den Intervallen besteht Leukopenie häufig mit Neutro- 
penie. Die Leukocytenverminderung bei regulärer Malaria gilt als 
typisch (Naegeli, Ziemann); relativeLymphocytenVerminderung 
im Anfall findet sich regelmäßig (Naegeli). Über die Abnahme 
der eosinophilen Zellen im Anfall und kurz nachher, sowie über 
das Auftreten von'Melaninzellen im Anfall besteht Einvernehmen. 
Das Auftreten von Myelocyten in allen Malariastadien wird nur 
vereinzelt erwähnt. Über das Vorkommen und die diagnostische 
Bedeutung der Mononukleose (Ziemann, Schilling) bestehen 
erhebliche Meinungsverschiedenheiten. 

In den Literaturangaben — von der Zähltechnik und Zähl¬ 
kontrollen, sowie von der individuell wechselnden Beurteilung ge¬ 
färbter Ausstriche abgesehen 2 ) — werden die verschiedenen Malaria- 
fieber, mindestens Tertiana und Quartana, zusammen abgehandelt 
Das erscheint mir prinzipiell nicht richtig! Schon bei Malaria 
tertiana resultieren entsprechend dem Alter der Infektion (erster 
Anfall, Rezidiv) und entsprechend Zahl und Wechsel der Parasiten¬ 
generationen (Cotidiana, interpolierte Fieber...), sowie abhängig 
von Art und Dauer der Vorbehandlung verschiedenartige Blut- 


1) VgL n. a. Naegeli, Ziemann, Schilling 1. e. 

2) Carl Klieneberger u. Walter Carl 1. e. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Morphologische Blutstudien in der Diagnostik dar Malaria tertiana, gtf 

befände. Däner and Stärke konsekutiver Anämie, komplizierende 
Begleitinfektionen, individuelle Beaktionsverschiedenbeit bei einer 
ausgesprochenen Blutkrankheit, endlich veränderte Schwankungs¬ 
änderungen der Lenkocyten (nächtliche Fieber, Umstellung der 
Nahrungsaufnahme...) beeinflussen abnorm W-Zahl und W-Beaktion. 

Ich berichte ausschließlich Aber fortlaufende Untersuchungen 
bei 14 Fällen frischer, nicht vorbehandelter Malaria tertiana mit 
einem Anfangs-Hämoglobingehalt von 65 bis 75°/ 0 unter tunlicher 
Beachtung vorstehender kritischer Einschränkungen. Nach früh 
einsetzender, erfolgreicher Behandlung (Entfieberung ohne BAck- 
fälle oder Nachzacken) betrug die Beobaclitungs- und Untersuchungs¬ 
zeit noch mindestens 8, vereinzelt 12 Wochen. 

Die Tertianainfektion bedingt kurzfristige, von 
dem Infektionszyklus abhängige, ab norme 1 ) Blutbild¬ 
schwankungen, ein Korrelat der kurvenmäßig dar¬ 
stellbaren Temperaturschwankungen. Wenige Stunden 
genfigen, um Zahlen- und Artschwankungen von 300 bis 400 °/« 
eintreten zu lassen. 

Beobachtung A: Leukocytensturz von 7260 auf 2600, dabei 
Abainken der Po von 6000 auf 1700 bei fehlender absoluter und stärkster 
relativer Lymphooytenänderung. 

Beobachtung H: Leukocytensturz von 9740 auf 4340, dabei 
Absinken der Ly von 4190 auf 999. 

Nur sehr häufige Blntuntersuchungen bei einem und demselben 
Kranken durch mehrere Anfälle gestatten deshalb die Aufstellung 
einer genauen Leukoeytenkurve und den exakten Vergleich mit 
einer entsprechend genau aufgestellten Temperaturkurve. Selbst 
dann können gelegentlich zwei Anfallsreaktionen eipes 
und desselben unbehandelten Patienten diametralen Gegen¬ 
satz zeigen. 

Die Möglichkeit, ja sogar Wahrscheinlichkeit, daß es sich 
dabei um besonders rasch verlaufende Schwankungen (Minuten¬ 
verschiebung!) handelt, räume ich ohne weiteres ein. 

Beobachtung W: erste Akme: W =8750 (Po =6000; Ly =2500) 
zweite Akme: W = 2940 (Po = 2060; Ly = 850) 

Immer findet man bei der Untersuchung eines In¬ 
fektionsabschnittes (Ausschnitt von Anfall zu Anfall) 

1) Als Norm lege ich die von mir Münchener med. Wochenschr. 1917/23 
(feldirztL Mitteilungen) festgestellten, absoluten und relativen Werte zugrande. 
In einer kritischen Arbeit über die Blntmorphologie in verschiedenen Stromgebieten 
bespreche ich in extenso die Zählfehler insbesondere der W und n. a. die von 
mir anf die Typhusimpfangen bezogene Blatbildänderang. 
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ein Stadium starker (selten minderstarker) Leukopenie 
von wechselnd langer Dauer. Absolute Lymphopenie und 
absolute Neutropenie bedingen die Leukopenie. Die Prozentual¬ 
beteiligung der Lymphocyten und polynukleären Zellen im leuko¬ 
penischen Stadium schwankt entsprechend der wechselnd stärkeren 
Systembeteiligung. Gewöhnlich (individuell und generell be¬ 
trachtet) überwiegt absolut die Neutropenie. 

Ebenso regelmäßig, meist aber von kürzerer Dauer 
werden im Ablauf jedes Zyklus „leukocytotische“ 1 ) 
Stadien nachweisbar. Die absoluten Werte bleiben häufig unter 
der Zahl 7000 und erreichen nur ausnahmsweise Höhen von 9000 
bis 10000. 

Diese „Leukocytose“ l ) ist durch Lymphocytose und Poly- 
nukleose veranlaßt. Diese überwiegt, wenn W-Höhe und Fieber- 
akme zusaramenfallen. Jene erscheint besonders an die Zell¬ 
vermehrung der Apyrexie geknüpft. 

Neben diesen großen Änderungen „stärkster Leuko¬ 
penie“ und „stärkster Leukocytose“ laufen weniger stark aus¬ 
gesprochene und zeitlich rascher ablaufende, geringere 
W-Schwankungen. Solche geringeren Verschiebungen der Zell¬ 
zahl und Zellart sind während des Fieberanstiegs, während 
des Fieberabfalls (gewöhnlich Polynukleose) und während 
des fieberfreien Intervalls (öftersLymphocytose)feststellbar. 

Die interkurrente W-Erhebung kann ebenso durch Lympho¬ 
cytose wie durch Polynukleose bedingt sein. Lymphocytose und 
Afebrilität, Polynukleose und Fiebererhebung gehören zusammen 
(Tarierungen aus Schwankungen des Fieberabfalls fehlen). 

-Extreme Leukocytenzahlen (Vermehrung und Abnahme) 
und extreme Temperaturwerte (Fastigium und Deferves- 
cenz) entsprechen sich nicht gleichsinnig. Kurvenmäßige Elin¬ 
tragung der Leukocytenzahlen in fortlaufende Temperaturkurven 
und systematischer Vergleich beider Kurven ermöglichen den Nach¬ 
weis regelmäßiger Schwankungstypen: 

Der eine Typ zeigt 8 ) während der Fieberakme Leuko¬ 
cytose mit absoluter und relativer Polynukleose ohne erhebliche 
Lympbocytenverminderung. Entsprechend dem stärkeren Fieber¬ 
abfall bzw. entsprechend völliger Apyrexie besteht Leuko- 

1) Die „Leukocytose“-Benennung ist jetzt nicht mehr sinngemäß, insofern 
als die „leukocyto tischen“ Zahlen die Werte augenblicklicher Norm nicht oder 
»eiten erreichen. 

2) Kurve A = Schwankungstyp A. 
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penie mit gleichmäßiger Lymphopenie und Neutropenie oder 
flberwiegender Neutropenie. 

Der andere Typ 1 ) zeigt (in gesetzmäßiger Differenz) 
während des fieberfreien Intervalls Leukocytose mit 
relativer und absoluter Lymphocytose. Zur Zeit der Fieberakme 
hinwiederum tritt Leukopenie mit stärkerer oder stärkster 
Lymphopenie ein. 

Gruppe I. Gruppe IL 

Akme Ge: W=6800 (Ly 1600) Gro: W=3700 (Ly 1330) 
W: W=8570 (Ly 2630) D: W—3300 (Ly 1700) 

s*): W=3700 (Ly 1500) 
K: W=9940 (Ly 2160) Al: W=3200 (Ly 655) 

s*): W=3300 (Ly 950) 
Abr: W=7260 (Ly 1230) H: W=4300 (Ly 999) 

Fieber- Ge:W=2460 (Ly 603) Gro: W=5900 (Ly 2300) 

abfall W:W=2940 (Ly 850) D: W=8300(nichttariert) 

bzw. s*): W=7500(nichttariert) 

Apyrexie. K: W-=5570(nichttariert) A1:W=6300 (Ly 3200) 

s 1 ): W=7 700 (nicht tariert) 

Abr: W=2 600 (Ly 1250) H: W=9 700 (Ly 4190) 

Mit einsetzender erfolgreicher Behandlung (Ausbleiben der 
Anfälle) steigt die vorher, im allgemeinen tiefer als normal ein¬ 
gestellte Leukocytenzahl an und erreicht in der späten Rekon- 
valescenz (nach 8 bis 12 Wochen) wieder normale Werte (7300 
und höher) mit der Jetzt normalen Lymphocytose“ 8 ) (Nächten- 
Untersuchungen). 

Gruppe I. Gruppe IL 

Ge: W= 8200 (Ly 2920) Gro: W=13500 (Ly 5110) 

W: W=12300 (Ly 3850) D: W= 9000 (Ly 4800) 

K: W= 9400 (Ly 6061) Al: W= 9400 (Ly 3570) 

Abr: W= 8230 (Ly 3320) H: W= 7300 (Ly 3220) 

Analoga. 

Gra: W=8600 (4160 Ly) 

Kan: W=8000 (3280 Ly) 

Das akute Stadium der Malaria und die erste Genesungszeit 

1) Kurve B = Schwankungstyp B. 

2 ) s = Untersuchung in einein zweiten Anfall. 

3) Münchener med. Wochenschr., feldärztl. Beilage 1917/23 vgL u. a. auch 
6. Hu hie, Lymphocytose und ihre diagnostische Überbewertung. Deutsches 
Arch. f. klin. Med. 113. 
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sind durch Zellbesonderheiten charakterisiert, deren summarische 
Besprechung erübrigt: 

Melaninzellen finden sich hauptsächlich auf der Anfalls¬ 
höhe. Dunkelfelduntersuchung dürfte die Pigmentleukocyten zu¬ 
sammen mit den Plasmodien besonders hervortreten lassen. 

Myelocyten und Plasmazellen kennzeichnen besonders 
schwerere Formen mit stärkerer Anämie. Ich habe übrigens diese 
Zellen in allen Malariastadien bis weit in die Rekonvalescenz be¬ 
obachtet 

Eosinophile Leukocyten sind während der Anfallszeit 
oft erheblich vermindert. (Auch die basophilen Leukocyten tretet 
häufig noch mehr zurück.) In der Genesung hat Erholung, mit¬ 
unter Eosinophilie (bis 700 Zellen) statt. 

Das Bestehen von Mononukleose kann ich nicht bestätigen. 
Der Irrtum der Literatur dürfte seine Erklärung in der Ver¬ 
wechslung großer Lymphocyten mit mononukleären Zellen und mit 
sog. Übergangsformen finden. Tatsächlich ist häufig das Verhältnis 
der kleinen und großen Lymphocyten erheblich, sogar bis zum 
Überwiegen der größeren Formen verschoben. Diese relative und 
häufig absolute Vermehrung der großen Lymphocyten kann bis in 
die Genesungszeit fortdauern und (mit der nötigen Reserve) dia¬ 
gnostisch und prognostisch verwertbar bleiben. 

Unter den Untersuchungsmethoden beansprucht in der Klinik 
des Tertianfiebers die morphologische Blutuntersuchung überwiegende 
Beachtung: In einfachsten Verhältnissen (Tricbinenmikroskop) 
vermag eine zu entsprechender Zeit ausgeführte Leukocyten- 
zählung die Diagnose Malaria tertiana sicher zu stellen. Im ein¬ 
gerichteten Laboratorium bei kritische!- Verwertung der methodischen 
Zähl- und Betrachtungsergebnisse gestattet die Blutuntersuchung 
weitgehend vertiefte prognostische und diagnostische Folgerungen. 
Wiederholte morphologische Blutuntersuchung (auch ohne Plas¬ 
modiennachweis, natürlich unter Berücksichtigung des klinischen 
Gesamtbildes) ermöglicht mit Sicherheit die Abgrenzung septischer, 
rheumatoider usw. Zustände 1 ) von der Malaria tertiana. 

1) Die Typhosdiagnose (Leukopenie) ist in meinem Lazarett wenigstens 
differentiell kaum in Frage gekommen. Abgesehen von dem Ergebnis der kli¬ 
nischen Untersuchung nnd abgesehen von dem der bakteriologischen Prüfung 
zeigt das Typhuablutbild n. a. vor allem anch keine kurzfristigen zyklischen 
Schwankungen. 
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Ans der Beobachtungsstation für innere Krankheiten des Reserve- 

lazaretts I Stuttgart (Oberstabsarzt Prot Dr. Schlayer). 

Über Isolysine und Antolysine bei hämolytischem Ikterus. 

Von 

Dr. Knrt Beckmann, 

Oberarzt der Reeerre. 

Seitdem von Chanffard and in Deutschland von Minkowski 
zum erstenmal auf die merkwürdigen Krankheitsbilder von 
«chronischem acholurischem Ikterns mit Splenomegalie, Anämie und 
dem später gefundenen Symptom der Resistenzverminderung der 
Erythrocyten aufmerksam gemacht wurde, wurden zu der Frage 
nach der primären Genese dieser als hämolytischer Ikterus be- 
.zeichneten Krankheit die verschiedensten Theorien vorgebracht. 
Die Schwierigkeit häufte sich, als von Widal und seiner Schule 
die Trennung in familiäre, kongenitale nnd erworbene Fälle erkannt 
wurde. 

Die französischen Autoren vor allem stellten die Theorie der 
primären Bluterkrankung auf. Bei den familiären und angeborenen 
Fällen kann natürlich eine gewisse Konstitutionsanomalie, eine 
Minderwertigkeit des erythropoetischen Apparates als primäres 
Moment in Frage kommen. Bei den erworbenen Formen erscheint 
diese Konstitutionsanomalie als lange Zeit latent theoretisch wohl 
möglich, jedoch recht unwahrscheinlich. Zum mindesten muß hier 
unbedingt eine auslösende Ursache hinzukommen, die diese erst in 
Erscheinung treten läßt. 

Andere Autoren, vor allem Banti und Micheli vertreten die 
Ansicht, daß eine primäre Schädigung der Milz vorliege in An¬ 
betracht der glänzenden Resultate bei einzelnen Krankheitsfällen 
nach Ausführung der Milzexstirpation. Sie nehmen an, daß von 
der Milz Stoffe ausgeschieden werden, die die Minderwertigkeit 

Deuteohes Archiv für klln. Medizin. lSG. Bd. 20 
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der Erythrocyten hervormfen. Dem widerspricht jedoch anderer¬ 
seits ein von Roth veröffentlichter Fall, hei dem noch jahrelang 
nach der Milzexstirpation ein Fortbestehen der Krankheit nach- 
znweisen war in Form von dauernd verminderter Resistenz der 
Erythrocyten nnd Störung der Blutregeneration. Es muß jedoch 
auch bei Annahme dieser Theorie bei den erworbenen Formen die 
primäre Milzschädigung anf irgendeine Weise ausgelOst werden. 
Widal schon erschien eine toxische Ursache als wahrscheinlich. 
In der Literatur Aber die erworbenen Formen finden sich auch in 
der Tat verschiedene Anhaltspunkte für die Art dieser ursprünglichen 
Schädigung. Lommel beschreibt einen Fall einer graviden 
Frau mit den Erscheinungen schwerster Blatkrankheit, bei dem 
wohl Giftstoffe aus der Placenta den Anstoß znm Ausbruch der 
Krankheit gaben. Die Frau bemerkte jeweils mit dem Eintreten 
einer neuen Gravidität ein Stärkerwerden des Ikterus und durch 
Einleitung des künstlichen Aborts konnte bei dieser Gravidität 
eine wesentliche Besserung der Krankheit erzielt werden. Nicht 
ausgeschlossen erscheinen enterogene toxische Schädigungen. So 
beschreiben Widal, Abrami und Brul6 einen Fall, bei dem im 
Anschluß an eine Darmstenose ein hämolytischer Ikterus auftrat, 
der sich nach der Operation der Stenose wieder vOUig behob. 

Allem nach ist sicher anzunehmen, daß eine Wesenseinheit in 
dieser Beziehung zwischen den familiären und erworbenen Formen 
nicht besteht 

Die Symptome des hämolytischen Ikterus lassen sich sowohl 
bei der Annahme einer primären Bluterkrankung, wie bei der 
einer primären Milzschädigung restlos erklären. Leider ließ sich 
durch die allerdings nur sehr spärlichen autoptischen Befunde keine 
Klärung finden mit Ausnahme der einen Tatsache, daß die von 
früheren Autoren angenommene Beteiligung der Leber in Form 
einer Lebercirrhose sich als völlig unrichtig erwies. Der Leber 
fällt nur die eine Rolle zu, das freigewordene Hämoglobin aus dem 
Kreislauf zu entfernen. Der resultierende Ikterus ist zwar kein 
hämatogener, sondern ein hepatogener, bedingt durch Pleiocbromie. 
von einer Erkrankung der Leber selbst kann jedoch keine Rede sein. 

Ich hatte nun Gelegenheit, zwei Fälle von hämolytischem 
Ikterus zu untersuchen und führe zunächst die Krankengeschichten an. 

1. Fahrer Georg K., 26 Jahre alt. War als Kind nie krank, habe 
auch früher nie gplb ausgesehen. 

Während der aktiven Dienstzeit 1912 erkrankte er plötzlich mit 
Fieber, Durchfall, Kopfschmerzen und Schmerzen in der liüzgegend. 
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Aus dem damaligen Erankenblatt ist folgendes zu ersehen: An¬ 
fangliehe Temperatarsteigerung, Ikterus. Die Milz überragt den Rippen¬ 
bogen am 3—4 Querfinger, derb palpabel. Im Urin Urobilinogen -j-, 
Qallenfarbstofie negativ. Anämie. Anisocytose, Polychromasie, keine 
Nonnoblasten. Hb. 70—80 °/ 0 , Erythrocyten 4 300 000. "Weißes Blut¬ 
bild o. B., keine Myelocyten. Danach wurde dort die Diagnose auf 
Morbus Banti gestellt und E. als d. u. entlassen. Eine Resistenzprüfung 
der Erythrocyten wurde dort nicht vorgenommen. 

Patient konnte dann in der Zwischenzeit seine Arbeit wieder auf- 
nehmen und sogar schwerere Arbeiten als Bauer 'Verrichten, ohne je einen 
Arzt zu benötigen. 

Eingezogen Dezember 1915. Ina Feld als Fahrer hei einer Bäckerei¬ 
kolonne im Januar 1916. Eonnte seinen Dienst gut versehen. Qelb 
sei er in der Zwischenzeit nie gewesen. 

Am 15. Juli 1917 krankgemeldet wegen Durchfalls mit leichtem 
Fieber, Eopfschmerzen und Stechens in der Milzgegend. Im Kriegs- 
Iazarett wird ebenfalls Verdacht auf Banti’sche Krankheit ausgesprochen. 

Aufnahme auf die Beobachtungsstation 11. Sept. 1917. 

Von Erkrankungen in seiner Familie weiß Pat. nichts. Niemand 
außer ihm habe je in seiner Familie gelb ausgeseben. 

Befand: Kräftig gebauter Mann. Haut und sichtbare Schleimhäute 
deutlich ikterisch. Beide Unterschenkel und Füße etwas ödematös. Ton¬ 
sillen o. B. Über den Lungen diffus etwas rauhes Atmen. Herz o. B. 
BlutIruck 115 mm Hg. Leib zeigt schon bei der Inspektion eine leichte 
Prominenz in der linken Oberbauchgegend. Die Milz überragt den 
Rippenbogen um 4 Querfinger, ist derb fühlbar. Die Oberfläehe ist 
völlig glatt, keine Incisuren wahrnehmbar. Die Leber ist bei tiefer 
Inspiration eben als weiche Resistenz fühlbar. Reflexe und Pupillen o. B. 

Urin: Urobilin -j-, Urobilinogen schwach Bilirubin negativ. 
Blut: Hb. 70 °/ 0 , Erythrocyten: 3 300 000, Färbeindex 1,06, weiße Blut¬ 
körperchen 5900. Weißes Blutbild: neutropb. Polyn. 66 °/ # , Eosinophile 
2 */ # , kleine Lymph. 10 °/ 0 , große Lymph. 3 °/ 0 , neutrophile Myelocyten 
4 */ 0 , große Mononukleäre 14 °/ 0 , Mastzellen 1 °/ 0 . 

Starke Anisocytose, etwas Poikilocytose, starke Polychromasie, 
Megalocyten, Megaloblasten, kernhaltige, punktierte und schlecht faibbare 
Erythrocyten. Bei Vitalfärbung zeigen sich deutlich fadenförmige Netz- 
sträktnren in den Erythrocyten. 

Bei Pappenheimer’scher May-Giernsa-Färbung lassen sich 
in zahlreichen Erythrocyten giemsarote runde Einschlüsse nachweisen, die 
Jollykörperchen, auf die Huber besonders aufmerksam gemacht. Die 
anderen ebenfalls von Huber bei hämolytischem Ikterus angegebenen 
rem basophilen Einschlüsse konnten nicht gefunden werden. 

Die Resistenzprüfung der Erythrocyten gegen hypotonische Na-Cl- 
Lösungen ergab für das Gesamtblut beginnende Hämolyse bei 0,60 °/ 0 , 
komplette Hämolyse bei 0,42 °/ 0 , für die gewaschenen Eiythroryten allein, 
wie bekannt, wesentlich höhere Werte, nämlich beginuende Hämolyse 
bei 0,72 °/ 0 , komplette Hämolyse bei 0,48 °/ 0 . Autoagglutination der 
Erythrocyten vorhanden. 

Im Blut Bilirubin -{-. Wa.-R. negativ. 3tuhl gut gefärbt. 

20 * 
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Während des Aufenthaltes auf der Station trat eine 8 Tage lang 
dauernde Temperaturerhöhung mit teilweise 39° abends ein. Keine • 
Durchfälle, dagegen klagte Patient über Gelenkschmersen. Gelenke völlig 
o. B. Bakteriologische 8tuhlUntersuchung negativ. Im Blut liefi sich 
keine Agglutination mit pathogenen Keimen nachweisen. 

Eine Prüfung der Leberfunktion mit Galaktose (Reifi) und Lävu- 
loee fiel negativ aus. Eine Prüfung der N-Bilanz nach dem Vorschlag 
von Umber bei Morbus Banti ergab bei einer 3 tägigen N-Belastung 
(soweit es die jetzigen Kriegsverhältnisse znlassen) eine Mehrauascheidung 
von 2,39 g N ohne den Fäces-N. Also offenbar dürfte wohl ein leichter 
toxischer Eiweißzerfall zuzugeben sein. 

Patient erhielt 3 X 0,3 und 3 X 0,45 Neosalvarsan in Abstand von 
8 Tagen. Danach keinerlei Änderung des Befundes, außer einer leichten 
Zunahme des Hb.-Gehalts. 

2. Musketier Hermann Str., 19 Jahre alt. Gibt an, von Jugend 
auf immer gelb ausgesehen zu haben. Als Kind schon habe er immer 
nach geringen Anstrengungen Stechen in der linken Bauchseite gehabt. 
Eine Schwester von ihm sei ebenfalls immer blaß und gelblich wie er. 
Eltern und sonstige Geschwister gesund. 

Eingezogen Mai 1917. Machte den übliohen Ausbildungsdienst mit. 

Erkrankte plötzlich am 6. VI. 1917 mit Schmerzen in der linken 
Seite und hohem Fieber, kein Durohfall. Aus dem Krankenblatt de6 
Lazaretts ist zu ersehen, daß er 3 Tage 40° bis 40,2° Fit-ber hatte, 
das dann plötzlich innerhalb eines Tages auf 37° fiel. Für Pneumonie 
kein Anhalt. Ikterus, Milz Vergrößerung. Hb. 70 °/ 0 . Die Diagnose wurde 
dort auf Verdacht von Leukämie gestellt. Am 10. IX. 1917 zum Truppen¬ 
teil entlassen. Vom Truppenarzt am 24. IX. 1917 zur Beobachtung ein- 
gewiesen. 

Befund bei der Aufnahme: Mäßig kräftig gebauter Mann, lympha¬ 
tischer Habitus. Einzelne kleine Lymphome am Hals und in der rechten 
Achselhöhle. Deutliche ikterische Verfärbung der Haut und der sicht¬ 
baren Schleimhäute. Tonsillen beiderseits groß. 

Lungen o. B. Herz o. B. Leib o. B. Milz überragt den Rippen- 
. bogen um 3 Querfinger, ist derb fühlbar, die Oberfläche glatt, keine 
Incisuren nachzuweisen. Die Leber überragt den Rippenbogen um 
Vs Querfinger, Rand eben fühlbar. Reflexe und Pupillen o. B. 

Urin: Urobilin negativ, Urobilinogen -|-, Bilirubin negativ. 

Blut: Hb. 85 °/ 0 , Erytbrocyten 4 380000, Färbeindex 0,98. 

Weiße Blutkörperchen 6 900. Weißes Blutbild: neütroph. Polynukl. 

65 % Eosinoph. 4 °/ 0 * kleine Lymph. 17 °/ 0 » groß« Lymph. 7,5 •/*» 
neütroph. Myelocyten 0,5 °/ 0 , große Mononukl. 5 °/ 0 , Mastzellen l •/*• 
Mäßig starke Anisocytose, dagegen keine Poikilocytose, keine Polychro¬ 
masie, keine kernhaltigen Erytbrocyten usw. Vitalfarbung gelingt nicht, 
mit Pappenheim’scher May-Giemsalösung lassen sich keine Ein¬ 
schlüsse nachweisen. 

Im Blut Bilirubin -}-, Wa.-R. negativ, Stuhl gut gefärbt. 

Resistenzprüfung der Erythrocyten: Gesamtblut: beginnende Hämo¬ 
lyse bei 0,58 °/ 0 > komplette Hämolyse bei 0,38 °/ 0 , gewaschene Erythro- 
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oyten allein: beginnende Hämolyse bei 0,66 °/ 0 , komplette Hämolyse bei 
0,44 # / 0 . Keine Antoagglntination der Erythrocyten. 

8tablanterauchung and Agglotination im Blnte anf pathogene Keime 
negativ. Prüfung der Leberfunktion zeigt ebenfalls normales Verhalten. 
Eine N* Belastung ergab N-Gleicbgewicht. 

Nach Neosalvarsan in derselben Dosis wie beim vorhergehenden 
Patienten, -keine Änderung des Befunds. . 

Ieh untersuchte außerdem 4 Geschwister des Patienten. Drei zeigten 
völlig normale Verhältnisse. Dagegen erhob ich bei einer Schwester 
folgenden Befand: 23 Jahre alt, fühlt sich immer recht müde und matt. 
Blasses Aussehen, kein deutlicher Ikterus. Milz nicht sicher fühlbar. 
Urin: Urobilin Urobilinogen negativ. Bilirubin negativ. Blut: 
Hb. 80 °/ 0 . Weißes Blutbild: neutroph. Polyn. 76 # / 0 , Eosinoph. 2 °/ 0 , 
Lymphoc. 10 °/ 0 , große Hononukl. 10,5 °/ 0 , neutroph. Myelocyten 0,5 °/ # , 
Hastzellen 1 °/ n . Besistenzprüfang der Erythrocyten: beginnende Hämo« 
lyse bei 0,52 °/ u , komplette Hämolyse bei 0,38 °/ 0 . 

Danach erscheint es nicht zweifelhaft, daß bei dem ersten 
Fall ein erworbener hämolytischer Ikterns vorliegt, während es 
sich bei dem zweiten Fall, dem leichteren, mit einer gewissen 
Wahrscheinlichkeit nm die familiäre Form handeln dürfte. Be¬ 
merkenswert ist, daß bei dem ersten Fall sowohl das erste Auf¬ 
treten der Krankheit, wie der neuerliche Nachschub mit Fieber und 
Darmerscheinungen begann. Es legt dies den Verdacht nahe, daß 
bei ihm das auslösende Moment vielleicht eine Darminfektion ge¬ 
wesen sein könnte. Dies steht im Einklang mit den oben ange¬ 
führten Beobachtungen einer Auslösung der Krankheit durch Entero¬ 
toxine in der Literatur. Es kann in gleicher Weise natürlich auch 
ein bakterielles Toxin bei enterogener Infektionskrankheit irgend¬ 
welcher Art dieselbe Bolle spielen. 

In unserm Falle ließ sich weder durch die bakteriologische 
Stuhluntersuchung noch durch die Agglutination im Blute ein An¬ 
halt für die Art dieses infektiösen Agens finden. Das schließt 
natürlich'nicht aus, daß doch eine Darminfektion bestand, die sich 
jedoch infolge der langen, inzwischen verstrichenen Zeit nicht mehr 
nachweisen ließ. 

Ebenso ungeklärt sind die bei beiden Fällen sich findenden 
Perioden stark erhöhter Temperaturen ohne Erscheinungen von 
seiten des Darms, die bei dem einen Patienten mit Gelenkschmerzen 
ohne irgendwelche objektive Symptome einhergingen. 

Es erhebt sich die Frage, ob angesichts dieser mehrfach in 
der Literatur beschriebenen Fieberattacken außer der Annahme 
einer enterogenen Toxinwirkung nicht auch die Möglichkeit in 
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Betracht gezogen werden muß, daß es sich nm endoanaphylaktische 
Vorgänge handelt (Gelenkschmerzen!), um Äußerungen einer Ein¬ 
wirkung der Milz auf das Blut besonderer Art Dafür spricht, 
daß diese Fieberattacken offenbar bei familiären und erworbenen 
Fällen Vorkommen ohne irgendwelche Erscheinungen einer entero- 
genen Störung. 

Ich stellte nun bei diesen beiden Leuten Versuche über die 
hämolysierende Kraft des Serums an. Die Technik war folgende: 

Es wurde vor allem unter völlig aseptischen Kautelen ge¬ 
arbeitet. Das Blut wurde aus der Armvene entnommen. Ein Teil 
blieb in sterilen Reagenzgläsern stehen, bis sich Serum und Blut¬ 
kuchen gut absetzten. Dann wurde das Sernm abgegossen, durch 
Zentrifugieren von etwa noch darin vorhandenen Blutkörperchat 
befreit und auf Vorhandensein von Hämoglobin untersucht In dem 
so hergestellten isolierten Serum ließ sich nie Hämoglobin nach- 
weisen. Ein anderer Teil wurde in sterilem Glaskolben mit Glas¬ 
perlen defibriniert und dann die Erythrocyten mit physiol. NaCl- 
Lösung ausgewaschen. Die Erythrocyten wurden nur benützt, 
wenn die überstehende NaCl-Lösung völlig klar blieb und kein 
Hämoglobin aufwies. Auf dieselbe Weise wurde von den Normalen 
Blut entnommen. 

Ich brachte nun wechselweise Serum und Blutkörperchen der 
beiden Patienten mit hämolytischem Ikterus mit Serum und Blut¬ 
körperchen von zahlreichen normalen Menschen zusammen. 

Nachdem die ersten Versuche gezeigt hatten, daß längeres 
Stehen im Brutschrank allein Hämolyse hervorrufen kann, stellte 
ich die weiteren mit 2 ständigem Stehen im Brutschrank bei 37* 
an. Diese Versuche ergaben nun einwandfreie Resultate. 

Bei den positiven Versuchen trat hier eine deutliche gelbliche 
Verfärbung der über den Erythrocytenresten stehenden NaCl- 
Lösungen auf, während bei den negativen Versuchen die Lösung 
völlig hell und durchsichtig blieb. Der Gehalt des Serums an 
Bilirubin konnte die Gelbfärbung nicht erklären, da bei dem anderen 
Patienten mit gleichem Bilirubingehalt die Lösung hell blieb und 
ferner die Bilirubinreaktion negativ ausfiel. Andererseits ließ sich 
Hämoglobin darin nachweisen, während dies in den anderen Ver¬ 
suchen nicht gefunden werden konnte. 

Noch deutlicher fielen weitere Versuche aus mit stärkeren 
Konzentrationen nach der von Krauß und Clairmont ange¬ 
wandten Methode. Ich ließ hier 1 ccm Blutkörperaufschwemmung 
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mit 1 ccm Seram in 5 ccm 0,86°/ o iger NaCl-Lösung 2 Stunden 
«rst im Brutschrank bei 37° stehen nnd dann 24 Standen im Eis¬ 
schrank. Dann erst wurde das Resultat abgelesen. Hier ergab 
sich non bei den positiven Untersuchungen eine deutlich rote Ver¬ 
färbung der überstehenden Flüssigkeit, während die Kontrollver- 
suche eine klare Flüssigkeitsschicht ergaben. 

Die Untersuchungsresultate sind in folgender Tabelle zusammen- 
gestellt. Alle Versuche sind natürlich mehreremal wiederholt nnd 
konstant mit demselben Resultate ausgeführt worden. 


Jir. 

Serum-Blntkörperchenmischong 

Befund 

1 

Seram K. aktiv + normale Blutkörperchen 

Hämolyse 

2 

Seram E. inaktiviert -f- normale Blutkörperchen 

keine Hämolyse 

3 

Seram K. inaktiviert 4- normale (N») Blutkörperchen 
-f- normales (N,) Serum (Komplement) 

Hämolyse 

4 

Serum Str. aktiv -{- normale Blutkörperchen 

keine Hämolyse 

-5 

Serum Str. inaktiviert + normale Blutkörperchen 

ti ti 

6 

Serum Str. inaktiviert -}- normale (N t ) Blutkörperchen 
-f normales (N t ) Serum (Komplement) 

r> n 

7 

Normales (N t ) Serum -f- normale (N s ) Blutkörperchen 

n n 

« 

Serum K. -J- normale Blutkörperchen (nach Salvarsan) 

Hämolyse 

9 

Serum Str. + normale Blutkörperchen (nach Salvarsan) 

keine Hämolyse 

10 

Serum Str. aktiv -j- Blutkörperchen Str. 

Hämolyse 

11 

Serum Str. aktiv 4* Blutkörperchen K. 

ganz geringfügige 
Hämolyse (-Hl 

12 

Serum K. aktiv -}- Blutkörperchen K. 

Hämolyse 

13 

Serum K. aktiv 4~ Blutkörperchen Str. 

n 

14 

Serum Schwester Str. aktiv -f- normale Blutkörperchen 

keine Hämolyse 

15 

Normales Serum 4~ Blutkörperchen K. 

7) 71 

16 

Normales Serum + Blutkörperchen Str. 

71 71 


Betrachten wir nun die Ergebnisse dieser Untersuchung, so 
ist wohl nicht zu leugnen, daß wir in beiden Fällen das Vorhanden¬ 
sein von Autolysinen annehmen müssen. Man könnte sich ja wohl 
denken, daß diese Autolyse schon an und für sich dadurch entstehe, 
daß wir es mit widerstandsunfähigen Erythrocyten zu tun haben, die 
unter den Bedingungen des Experiments in vitro ihr Hämoglobin 
Äußerst leicht abgeben. Dagegen sprechen jedoch die Ergebnisse 
der Untersuchungen bei dem Einwirken normaler Sera auf diese 
Erythrocyten mit verminderter Resistenz, bei denen trotz gleicher 
Bedingungen keine Hämolyse auftrat. Man wird also doch wohl 
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annehmen müssen, daß es sich nm Stoffe in dem kranken Blutserum 
handelt, die auf die eigenen Blutkörperchen in einem zerstörenden 
Sinne zu wirken vermögen, wie sie ja bei hämolytischem Betern* 
sowohl, wie bei anderen Krankheiten schon beschrieben sind. Be¬ 
obachtungen, wie sie Hijmans van der Bergh machte, der außer 
einer ebenfalls festgestellten Autolysinwirkung fand, daß fremdes- 
Serum und zwar nur aktives, die roten Blutkörperchen des Kranken 
hämolysierte, ließen sich bei meinen Untersuchungen nicht finden. 

Bemerkenswert ist jedoch die anderere Tatsache, daß sich bei 
dem Fall von erworbenem hämolytischem Ikterus ein Isolysin fand,, 
also ein Stoff, der auf die Blutkörperchen eines gesunden Menschen 
hämolysierend wirkte und zwar bei Anstellung des Versuches mit 
allen Blutkörperchen, die angewandt wurden, sich konstant zeigte. 
Es kann sich also nicht um ein zufälliges Zusammentreffen des 
Krankenserums mit aus irgendwelchen unbekannten Gründen da¬ 
zu besonders disponierten .Erythrocyten handeln, sondern es muß 
angenommen werden, daß tatsächlich ein hämolytisch wirkender 
Körper vorliegt, der im Blute des Kranken kreist. Es scheint sich 
dabei um ein echtes Hämolysin zu handeln, da nach Inaktivierung 
des Serums keine Hämolyse eintritt, während dieselbe wieder auf- 
tritt bei Komplementzusatz. Die Salvarsankur hatte darauf keinen 
Einfluß, was leicht erklärlich ist, wenn man annimmt, daß es sich 
um eine stetige Neuproduktion dieses Stoffes handelt, auf dessen 
Ausgangspunkt das Salvarsan offenbar keinen genügenden Einfluß 
hat Alle zum Experiment herangezogenen Erythrocyten zeigten 
bei Einwirkung von normalem Serum normales Verhalten. Auch 
in dem Falle von angeborenem hämolytischem Ikterus, wie auch 
bei dessen Schwester ließ sich ein derartiges Isolysin nicht nach- 
weisen. 

Isolysine sind in der Literatur mehrfach nachgewiesen worden. 
Sie sollen sich im Serum von Krebs- und Tuberkulosekranken bin 
in 86% der Fälle finden. Von beiden Krankheiten kann bei 
unserem Kranken nicht die Rede sein. Es ist ein Mann in jugend¬ 
lichem Alter ohne eine Spur von Tuberkulose. Bei der perniziösen 
Anämie finden sich mehrfach hämolysierende Substanzen im Blute 
beschrieben (Stejskal, Freund usw.). Bei der paroxysmalen 
Hämoglobinurie wurde ebenfalls ein echtes Hämolysin gefunden, 
das jedoch erst durch Sensibilisierung der Erythrocyten infolge 
Kälteeinwirkungauftritt (Donath und Landsteiner). Hijmans 
van der Bergh fand bei C0 9 -Überladung schon durch geringe 
Abkühlung auf 26° starke Hämolyse bei dieser Krankheit Beim 
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hämolytischen Ikterus wird von 'allen Autoren, die im Serum anf 
Isolysine fahndeten, mit den unten zu besprechenden Ausnahmen 
ein negatives Ergebnis berichtet. «Es kann sich jedoch hier ebenso¬ 
gut nm ein periodisches Auftreten dieses Stoffes handeln, wie es 
Stejskal bei einem Falle von perniziöser Anämie fand, bei dem 
er während weniger Tage zur Zeit des Einsetzens einer Ver¬ 
schlimmerung des Leidens eine Erythrolyse feststellte, die zu anderen 
Zeiten wieder nicht nachzuweisen war. Widal nimmt an, daß 
entweder das «hämolytische Agens, das er a priori annimmt, außer¬ 
ordentlich langsam einwirke, oder vielleicht an die Erytbrocyten 
gebunden sei, wodurch sich die hämolytische Inaktivität des be¬ 
treffenden Blutplasmas ebenso erklären würde, wie etwa bei 
experimenteller Toluylendiaminvergiftung, bei der er ebenfalls 
Besistenzverminderung der Erythrocyten fand. 

Es kommt außerdem die Frage hinzu, ob es sich nicht bei dem 
Sammelbegriff hämolytischer Ikterus um verschiedene Krankheits¬ 
typen handelt, ob nicht nur bei einem kleinen Teil und da nicht 
za allen Zeiten Hämolysine nachweisbar sind. Von Chauffard 
und Troisier, Massaglia und Tarabini sind zwei Fälle be¬ 
schrieben, die ganz das Bild eines hämolytischen Ikterus zeigten, 
jedoch ohne Resistenzverminderung der Erythrocyten, bei denen sie 
im Blute isolysierende Substanzen nachweisen konnten nnd die 
Chanffard daher als „Hämolysinikterus“ von dem hämolytischen 
Ikterns abgrenzte. Nun sind jedoch auch von Lommel und 
Mosse Fälle beschrieben ohne Besistenzverminderung der Erythro¬ 
cyten, das angeblich eigentliche Kardinalsymptom des Krankheits¬ 
bildes, und sie stehen nicht an, trotz des Fehlens dieser Erscheinung 
die Fälle als echten hämolytischen Ikterus zu bezeichnen. Man 
könnte unseren Fall daher gewissermaßen als Bindeglied zwischen 
Hämolysinikterus und hämolytischem Ikterus ansehen, es findet sich 
bei ihm das typische Bild mit Isolysin im Serum. Und ebenso ist 
danach anzunehmen, daß es sich bei den obengenannten Fällen von 
sogenanntem Hämolysinikterns um atypischen hämolytischen Ikterns 
d. h. ohne deutliche Resistenzverminderung der Erythrocyten handeln 
könnte, daß also auch sie echte Fälle von hämolytischem Ikterns 
sein könnten, bei denen das hämolysierende Agens wie in meinem 
Falle nachweisbar war. Es gibt offenbar auch bei diesem Krankheits¬ 
bild zahlreiche Fälle, bei denen sich ein Symptom nicht immer 
konstant in gleicher Weise zeigt. So haben'Benjamin und Sluka 
einen Fall beschrieben, bei dem bei sonst vollkommenem typischem 
Bild der Milztumor fehlte. Sollte da nicht auch der Nachweis 
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eines hämolysierenden Stoffes im Blutserum zu einem solchen in¬ 
konstanten Symptom gehören, das eben deshalb inkonstant ist, weil 
es entweder nur periodisch anftritt oder aber in der Mehrzahl der 
Fälle nur in ganz geringer Menge vorhanden ist, so daß es leicht 
der Untersuchung entgeht? Ich erinnere hier nochmals an die 
oben besprochene Theorie Widal’s, der wenigstens theoretisch das 
Vorhandensein eines solchen Hämolysins annahm. 

in meinem zweiten Fall vom familiären oder zum mindesten 
kongenitalen Ty.pjis ließ es sich ebenfalls nicht naehweisen trotz 
gleicher Versuchsanordnung. Hier treffen wir jedoch ein Aeto- 
lysin an, von dem man sich vor allem in Anbetracht der übrigen 
Befunde von Autolysinen in der Literatur des hämolytischen Ik¬ 
terus die Vorstellung machen kann, daß es sich hier vielleicht um 
denselben Stoff, jedoch von geringerer Wirksamkeit und mit der 
besonderen Eigenschaft handelt, ntir die eigenen Blutkörperchen 
zu hämolysieren, während seine Kraft bei Blutkörperchen mit nor¬ 
maler Resistenz versagt und hier keine Lyse hervorzubringen ver¬ 
mag. Es würde sich dies ja leicht mit der Annahme einer primären 
Minderwertigkeit des blutbildenden Apparates vereinigen lassen. 
Das Autolysin könnte dann eben nur auf diese primär geschädigten 
Eiythrocyten einwirken und wäre als Folge der sekundären Milz¬ 
schädigung anzusehen, die ja wohl nicht zu leugnen ist 

Fragen wir uns nun, wie dieses Auftreten von isolysierenden 
und autolysierenden Stoffen zustande kommen könnte, so müssen 
wir uns zunächst die Theorien bei anderen hämolytischen Krank¬ 
heiten vergegenwärtigen, vor allem bei der perniziösen Anämie, 
bei der wenigstens zeitweise und bei geeigneter Versuchsanordnung 
hämolysierende Körper nachgewiesen werden können. Es handelt 
sich hier meist um lipoide hämolytisch wirkende Substanzen, für 
deren Ursprung die Darmschleimhaut, der Magen, das Ancylosto- 
mum usw. angesehen werden, da Extraktivstoffe aus diesen bei 
perniziöser Anämie die hämolytische Wirkung im Experiment er¬ 
gaben. Meyer-Betz und Poda untersuchten das Milzvenenblut 
bei perniziöser Anämie mit negativem Erfolg, während dem Milz¬ 
extrakt selbst zweifellos hämolytische Kraft zukam. DeMarchis 
fand normalerweise im Milz- und Kreislaufblut keine hämolytischen 
Eigenschaften, dagegen im wässerigen und alkoholischen Extrakt 
der Milz selbst sicher splche. 

Es liegt nun der Gedanke nahe, daß es sich in unserem Falle 
in Übereinstimmung mit der Theorie von Banti und Micheli, 
die eine Steigerung der normalen erythrolytischen Milzfunktion 
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annehmen, um ein echtes splenogenes Hämolysin handelt, das in 
den Kreislauf übergetreten und hier nachweisbar geworden ist 
Nehmen wir eine primäre toxische enterogene Schädigung an, die 
ja nach den Angaben des Patienten sowohl bei dem ersten Auf¬ 
treten, wie bei dem neuen Nachschub sich in Form von Durch¬ 
fällen, Fieber usw. anzeigte, so kann man eine Störung der Funk¬ 
tion der Milz, die ja bei den meisten Infektionskrankheiten ente- 
rogener Art beteiligt zu sein pflegt, annehmen, die nun nach Ab¬ 
klingen der eigentlichen Infektionskrankheit sich nicht zurück¬ 
bildete, sondern, da die Milz offenbar schwerer als sonst geschädigt 
war, dauernd blieb und sich in einer dauernden krankhaften 
Störung der Milzfunktion äußerte. Einerseits in einer Steigerung 
der efythrolytischen Kraft der Milz mit zeitweiligem Auftreten 
der erythrolytischen Substanzen im Kreislaufblut, andererseits aber 
auch, unter der Annahme, daß der Milz normalerweise ein gewisses 
Gleichgewichthalten zwischen beiden Funktionen zukommt, in einem 
krankhaft veränderten Ausfall der Milzfunktion, der die Reifung 
der roten Blutkörperchen im Knochenmark hindert. Vielleicht 
auch (Huber) in einem Verlust der Fähigkeit, gewisse das Knochen¬ 
mark reizende Substanzen abzufangen, so daß die Erythrocyten zu 
früh und zu unreif in die Zirkulation gelockt werden. Der Blut¬ 
befund des Patienten spricht ja auch für eine sehr starke Schädi¬ 
gung oder Reizung des erythropoetischen Apparates mit Polychro¬ 
masie, Normoblasten, Megalocyten, Anisocytose und dem Befund 
von Jollykörperchen und Vitalfarbbarkeit. Danach erscheint die 
Annahme wohl erklärlich, daß auch die entgegengesetzte Funktion, 
die erythrolytische, in gleicher Stärke geschädigt sein dürfte, die 
sich eben in Form des Auftretens eines splenogenen Hämolysins 
äußert 

Daß es sich bei dem Fall vom kongenitalen Typus ähnlich 
verhält, ist danach wahrscheinlich. Immerhin ist soviel als sicher 
anzunehmen, daß die Genese der Resistenzverminderung der Eiy- 
throcyten keine einheitliche zu sein braucht. Wohl kann sie in 
den einen Fällen, vor allen denen familiärer und kongenitaler Art, 
von einer angeborenen Minderwertigkeit der Erythrocyten her- 
rähren, dies jedoch als einzige Ursache darzustellen, erscheint 
nicht angängig. Es handelt sich vor allem bei den erworbenen 
Formen um andere Ursachen, sicher toxischer Art In meinem 
Falle möchte ich annehmen, daß durch die dauernde Umspülung 
der Erythrocyten durch ein wohl splenogenes Hämolysin die 
Widerstandsfähigkeit der Erythrocyten herabgesetzt wird, daß die 
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äußere Plasmaschicht des einzelnen Erythrocyten dadurch in emeo 
Zustand leichterer Durchlässigkeit oder stärkerer Brüchigkeit ver¬ 
setzt wird. Das in vivo reichlich freiwerdende Hämoglobin wird 
jeweils sofort von der Leber abgefangen und bedingt die Bilirubin- 
ämie, während die bei der Blutentnahme entnommenen Erythro¬ 
cyten eben dieses Stadium der leichteren Erschließbarkeit in Form 
der Resistenzverminderung gegen hypotonische Kochsalzlösungen 
zeigen. Von anderer Seite wird angenommen, daß ein Teil des 
freiwerdenden Hämoglobins die Hyperchromie der roten Blut¬ 
körperchen bedinge. Dies erscheint wenig wahrscheinlich. Freies 
Hämoglobin konnte im Serum bei meinen Fällen nicht nach¬ 
gewiesen werden. Bett m'a n n beschreibt einen Fall vom familiären 
Typus, bei dem zeitweilig im Serum und Harn unter Kälteein¬ 
wirkung Hämoglobin nachweisbar war. 

Andererseits erscheint es sicher auch nicht angängig, sämt¬ 
liche Fälle von hämolytischem Ikterus über einen Leisten zu 
schlagen und zu sagen, es handelt sich nur um eine primäre 
Schädigung der Milz. Es kann ferner nur ein Teil der Milz¬ 
funktion gestört sein, die erythrolytische vielleicht nur wenig ge¬ 
steigert, zum mindesten nicht so extrem, daß eine hämolyBierende 
Substanz im Serum auftritt In den Fällen aber, in denen sich 
eine solche deutlich nachweisen läßt, scheint mir die größere 
Wahrscheinlichkeit für eine primäre Milzschädigung zu sprechen. 

Zusammenfassung. 

1. Es wurde bei einem Fall von erworbenem hämolytischem 
Ikterus ein Isolysin und ein Autolysin im Blutserum ge¬ 
funden, bei einem Fall von familiärer Krankheit nur ein Autolysiu, 
jedoch kein Isolysin. 

2. Es wird nach diesem Befund in Übereinstimmung mit der 
Theorie von Banti und Micheli, die eine Steigerung der nor¬ 
malen eiythrolytischen Milzfunktion annehmen, die Auffassung aus¬ 
gesprochen, daß bei dem Fall von erworbenem Typus ein spleno- 
genes Hämolysin vorliege. 

3. Bei dem Falle vom familiären Typus, bei dem nur eia 
Autolysin gefunden wurde, handelt es sich wohl um eine Substanz, 
die als Anzeichen einer sekundären Milzschädigung anzusehen 
ist, vielleicht um denselben Stoff, jedoch von geringerer Wirksam¬ 
keit und mit der besonderen, Eigenschaft, nur primär geschädigte 
Erythrocyten zu hämolysieren. 
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Zur Kenntnis des AchiUeßsehnenreflexes. 

Tob 

F. A. Hoffmann (Leipzig). 

(Mit 1 Karre.) 

Im Anschluß an die Messungen, welche ich über die Zeitdauer 
des Patellarreflexes in Bd. 120 dieser Zeitschrift beschrieben habe, 
sind ähnliche Bestimmungen von mir am Achillesreflex ausgefuhrt 
worden. Die Methodik ist ganz dieselbe wie damals geblieben, die 
Elektroden wurden, die eine Aber die andere, zu beiden Seiten der 
Wadenmitte aufgesetzt Die Länge des Beflexbogens wurde za- 
nächst' durch direkte Messung am Lebenden bestimmt Es wurde 
Tom 12 Proc. spin. dors. bis zum foramen Ischiadicum mit dem 
Tasterzirkel gemessen, wobei die Lage des foramen durch Palpation 
ermittelt wurde, von da wurde dann direkt bis zur Achillessehne 
gemessen. Aber ich konnte mir nicht verhehlen, daß die Methode 
aus der Körpergröße direkt die Beflexbogenlänge zu berechnen, 
praktisch sehr große Vorzüge haben würde, wenn es gelänge, sie 
auf eine genügend sichere Grundlage zu stellen. Ich hatte in meiner 
vorigen Arbeit durch Messung an präparierten Leichen diese Grund¬ 
lage geschaffen, aber ich mußte mir doch sagen, daß die Zahl der 
Messungen eine viel zu geringe war und dabei batte ich selbst 
dies geringe Material nicht ohne erhebliche Weitläufigkeit beschafft 
Ich konnte nicht erwarten, eine größere Zahl von Ischiadicos- 
Präparaten zu erhalten und so machte ich Messungen, ohne den 
Ischiadicus zu präparieren. 

Es wurde bei der liegenden Leiche ein Messer in den Knorpel 
zwischen 12 Dorsal* and 1 Lmnbalwirbel gesteckt and eine dicke laoge 
Madel durch- das Foramen ischiadicum senkrecht, so daß die Madel die 
Haut durchbohrte. Im Innern des Leibes wurde dann vom Messer bis 
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zum Foramen gemessen, außen von der hervorragenden Nadel bis zur 
Kniebeuge, endlieh von der Kniebeuge bis znr Achillessehne, dicht Aber 
dem Fersenbein. Das untere Ende des 12. Dorsal wirbele wählte ich als 
einen bequem zn bestimmenden Punkt, der als mittlerer Abgangspnnkt 
des Ichiadikus vom Rückenmark gelten kann, denn den genauen Aus» 
und Eintrittspunkt der bei diesem Versuche tätigen Fasern kann man 
nicht angeben. Es ist jedooh nicht wahrscheinlich, daß bei meiner Art 
der Bestimmung ein Fehler von mehr als 2 cm gemacht werde. Der 
Schlag auf die Sehne fand an dem Punkte statt, bis zu welchem die 
Unterschenkelmessung geführt worden war. Die Länge des Reflexhogens 
betrug also 2 mal Beckenzahl, 2 mal Oberschenkelzahl, 1 */ s mal Unter» 
schenkelzahl. Nach diesem Plane wurden 50 Messungen ausgeführt. Herr 
Kollege Marchand war so freundlich, mir geeignete Leichen bei den 
Sektionen zur Verfügung zu stellen und Herr Kollege V e r s 6 unterstützte 
mich unverdrossen auf das liebenswürdigste, bis wir die gewünschte Zahl 
von Messungen gesammelt hatten. Beiden Herren spreche ich hier meinen 
besten Dank aus. 

Es ergeben sich ans den Messungen also die Zahlen für 
die Grüße des Reflexbogens, welche ich in ein Koordinatennetz 
eintmg und danach die Kurve konstruierte, wie es die Figur 
zeigt Mit ihrer Hilfe kann man für die Körpergröße von 148 bis 
173 cm ohne weiteres die Länge des Reflexbogens mit genügender 
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Sicherheit ablesen, für größere und kleinere Individuen ist allerdings 
die Zahl der Bestimmungen nicht ausreichend. Überhaupt wäre 
es erwünscht, die Zahl der Messungen zu vermehren, auch eine 
Trennung nach Alter und Geschlecht durchzufuhren. Die Körper¬ 
größe nimmt ja vom 45sten Jahre an ab und die Abnahme kann bi6 
zum 70sten 4—8 cm betragen! Sollte auch die Länge des Reflex¬ 
bogens abnehmen? Hier drängen sich Fragen auf, welche ganz 
andere und äußerst zeitraubende Messungen verlangen würden. 
Wenn die Fehler in Rechnung gezogen werden, welche bei jeder 
Messung am Lebenden unvermeidlich mit unterlaufen müssen, so 
erscheint mir aber doch für den vorliegenden Zweck zunächst die 
Benutzung dieser Kurve erlaubt 

Um die Genauigkeit der Bestimmungen zu erproben, wurden tob 
einem jungen Menschen 17 verschiedene Bestimmungen gemacht Es war 
O. 8., 11 Jahr alt mit einer Körpergröße von 1,24. Die Länge des Reflex¬ 
weges ergab sich aus einer Messung am Körper zu 146 aus der Kurve 
zu 138 cm. Die letztere Zahl wurde der Berechnung zugrunde gelegt 
Die 17 Bestimmungen ergeben eine Durcbschnittsgeschwindigkeit von 0,0261, 
woraus sich 52,9 M. ftir die Sekunde berechnen. Von der Zahl 0,0261 
weichen 10 Bestimmungen nach oben, 6 nach unten ab, eine ergibt selbst 
0,0261. Um mehr als 0,001 weichen nur 6 ab, 4 nach oben, 2 nach 
unten. Die kleinste Zahl ist 0,0249, die größte 0,029. Man kommt 
auch hier, wie seinerzeit beim Patellarreflex dazu, daß man 0,002 ab 
den größten noch zulässigen Fehler ansehen muß. Um dieses Kriterium 
zu haben, muß man also Doppelbestiramungen machen. Bei O. 8. liegen 
5 solche vor, in keiner beträgt die Differenz 0,002, die größte ist 0,0016, 
die kleinste 0 in einem Falle, die übrigen sind 0,0001, 0,0o06 und 0,001. 
Man kann also behaupten, daß bei 0. 8. die Geschwindigkeit sehr genaa 
zwischen 51,5 und 54,3 liegen muß. 

Folgendes ist das Material, welches ich gesammelt habe. Die 
Zahl für die Reflexdaaer ist die Durchschnittszahl, wenn mehrere 
Bestimmungen vorliegen. 

Gesunde. 


Nr. 

der 

Ver¬ 

suche 

Länge 

des 

Reflex¬ 

weges 

! 

Reflex- j 
dauer | 

t 

1 

1 

i 

Geschwin-j 
digkeit 
in d. TSek. 
Meter 

Zahl der 
Bestim¬ 
mungen 

Alter 

Diagnose 

1491 

157/ 

139 

0,0261 

53,3 

17 

11 


160 

144 

0,022 

65,6 

1 

1 


158 

179 

0,036 

49,7 

2 

89 


223 

187 

0,034 

55,0 

2 

27 


222 

188 

0,035 

53,7 1 

2 

24 


220 

191 

0.038 

60,3 

4 

22? 


219 

191 

0,034 

56,2 

4 

22? 
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Kr. 

der 

Ver¬ 

suche 

Länge 

des 

Reflex- 

weges 

Reflex¬ 

dauer 

Geschwin¬ 
digkeit 
in d. Sek. 
Meter 

Zahl der 
Bestim¬ 
mungen 

Alter 

Diagnose 

224 


0,035 

64,8 

2 

25 


221 

194 

0,036 

53,9 

2 

22 


226 

194 

0,034 

67,1 

2 

29 

1. Nierenstein, der jetzt 







keine Beschwerden macht. 

217 

199 

0,034 

68,6 

2 

20 


176 

199 

0,034 

58,6 

2 

27 


237 

207 

0.0399 

61,9 

1 

37 


164 

ca. 216 

0,044 

48,6 

3 

? 


203 

[ca. 220 

0,044 

50,0 

3 

20 

' 

Durchschnitt 


64,7 


1 

! 



Vergleichen wir noch die Zahlen, welche ioh bei Gesunden gefunden 
habe, mit denen von Paul Hoffmann, Wiirzlmrg, den einzigen, welche 
mir in der Literatur bekannt sind. Wir finden bei ihm acht Bestimmungen 
mit einem Durchschnitt von 0,0338. Seiner Körpergröße von 176 cm 
würde der Beflexbogen von 200 entsprechen, das ergäbe 58 m Ge¬ 
schwindigkeit. So darf die Übereinstimmung wohl als eine recht be¬ 
friedigende bezeichnet werden und wir können beim mittelgroßen 
(168—178 cm) Menschen, wenn er geeund ist, eine Geschwindigkeit 
schwankend zwischen 49,7 und 58,5 verlangen. Für mittlere Körper¬ 
größe komme ich beim Gesunden zu einer Durohschnittageschwindigkeit 
von 55 m in der Sekunde. 


Nr. 

der 

Ver¬ 

suche 

Länge 

des 

Reflex¬ 

weges 

Re¬ 

flex- 

dauer 

Geschwin¬ 
digkeit 
in d. Sek. 
Meter 

Zahl der 
Bestim¬ 
mungen 

m 

Diagnose 




Organisch 

Kranke. 

48 

184 

0,036 

61,0 

2 

26 

Phtbisis incip. 

68 

1H5 

0,086 

51,4 

1 

36 

Adam-Stokes. 

60 

190 

0,0345 

56,0 

1 

53 

Arteriosklerosis. Hypertroph. 







cordis. • 

71 

160 

0.0265 

60,4 

2 

11 

Phtbisis incip. 

163 

ca.215 

0,044 

ca. 49,0 

3 

46 

Lues. 

156 

171 

0.086 

49,0 

1 

69 

Rheumatism. chron. 

159 

196 

0.0446 

44 

.2 

74 

Arteriosklerosis, Pollakisurie. 

161 

189 

00375 

50,4 

2 

26 

Ulc. veutric. 

162 

196 

0.047 

41,7 

1 

62 

Diabetes 4°/ 0 Sach. 

186 

172 

0,' 31 

65,6 

2 

22 

Phthisis, Lues. 

196 

171 

0,033 

61,8 

2 

32 

LQ68. 

£00 

189 

0,Oi36 

4:^ 

2 

66 

Anämia perniciosa. 

212 

184 

0,036 

61,0 

1 

41 

Vit. cord. acqu. 

215 

142 

0,0271 

62,4 

2 

11 

Vit. cord, cougen. 
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Nr. 

der 

Ver¬ 

suche 

Länge 

des 

Reflex¬ 

weges 

7 

Re- 

flex- 

dauer 

Geschwin¬ 
digkeit 
in d. Sek. 
Meter 

Zahl der 
Bestim« 
mungen 

Alter 

Diagnose 



Neurastheniker, Hysteriker und ähnliche. 

55 

190 

0,034 

55.9 

i 

46 

mit Arteriosklerose. 

67 

183 

0,035 

62,3 

i 

40 


155 

175 

0.038 

45,6 

4 

28 

mit Bleianämie. 

182 

189 

0.0378 

60,0 

2 

18 

mit Herzklopfen. 

190 

184 

0,0325 

56,6 

2 

21 

mit Dyspnoe n. Herzklopfen. 

2021 

204/ 

187 

0,0408 

45,8 

3 

57 

Drückeberger? Epilepsie. 

207 

191 

0,0373 

51,2 

2 

40 

mit Nephritis. 

209 

ca. 220 

0,049 

ea. 44,9 

2 

53 

mit Phthisis und Anämie. 

229 

191 

0,0393 

48,3 

1 

32 

schwerste Hysterie. 

*151 

194 

0,0:46 

53,9 

1 

18 

Kriegsuenrose mit Zittern. 

*162 

182,5 

0 0345 

52,9 

2 

32 


*189 

196 

0,0:46 

54,4 

2 

27 


*208 

182 

0,0367 

49,6 

3 

40 

j r? n * 

*218 

190 

0.0424 

45,0 

1 

30 


*231 

193 

0,0327 

59,6 

2 

1 46 


*232 

175 

0.0388 

51,3 

2 

45 


*233 

158 

0,0328 

45,2 

1 

38 


*234 

162 

0,032 

56,9 

3 

22 

r n n 

*235 

165 

0 036 

52,1 

1 

37 

ff r n 

*239 

172 

0,041 

48,8 

1 

33 


*241 

154 

0.0294 

59,5 

2 

34 


*242 

157 

0,0316 

56,3 

2 

| 36 


*243 

1615 

0,03 

60,6 

2 

! 28 

n ff » 

*244 

158 

0,03 

59,7 

1 

42 


*230 

171 

0,0344 

56,7 

1 

31 

1. mit Zittern. 



0,0376 

51 9 

2 


r. ohne Zittern. 

*236 

163 

0.030 

62,4 

1 

24 

1. mit Zittern. 



0,029 

62,4 

1 


r. ohne Zittern. 

*240 

154 

0,03 

58,3 

1 

27 

1. ohne Zittern. 



0.029 

60,3 


1 

r. mit Zittern. 




i 

■ 

Lndere Neurosen. 

100 

181 

0,036 

50 1 

2 

34 

Epilepsie. 

171 

170 

0,032 

53,1 | 

2 

17 


211 

178 

0.036 

49,4 ; 

1 

13 

Narkolepie. 

193 

197 

0,040 

49,8 

2 

35 

Epilepsie, enorme Akrocya- 







no-te, links Fußklonus, linkes 







Bein. 

169 

202 

0,0424 

50 

2 

38 

Ischias, d. schmerzhafte Nerv. 

197 

181 

0,<>366 

49,5 

1 

22 

Chorea rechts nur angedeuteL 

197 

181 

0,0396 

45,7 

1 | 

22 

dieselbe links sehr stark. 



Schwere organische Zentralerkranknngen. 

179 

183 

0,0404 

45,3 

1 

44 

Apoplexie, gelähmtes Bein. 

186 

191 

0,0392 

48,7 

1 

56 

„ , nach Lues ge- 







sunde S^ite. 

186 

191 

0,0406 

47,0 

1 

56 

Seite gelähmt 

198 

173 

0,036 

48,3 

2 

29 

Apoplexie nach Entbindung, 



1 




gesunde Seite. 
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Re¬ 

flex¬ 

dauer 
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Meter 

Zahl der 
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Alter 

Diagnose 

« 

196 

173 

0,034 

51,0 

i 

29 

gelähmte Seite. 

213 

184 

0,0361 

51,0 

i 

41 

Apoplexie nach Lues, gesunde 







Seite. 

213 

184 

0,0375 

49,1 

i 

41 

gelähmte Seite. 

205 

168 

0,031 

54,2 

2 

12 

Essentielle Kinderlähmung, 







gesunde Seite. 

205 

168 

0,0335 

50,1 

2 

12 

kranke Seite. 

214 

201 

0,0401 

49,4 

1 

33 

Bruch der Schädelbasis. 



j 




Schwäche der unteren Ex¬ 







tremitäten. 

154 

186 

0,0385 

47 

2 


Tabes. 

238 

193 

0,0345 

55,9 

1 

24 

Brown-Sequard’sche Läh¬ 






i 

mung. Motorische Lähmung. 







Starke Spasmen. 

238 

193 

0,0341 

56,6 



Dieselbe sensible Lähmung. 

199 

176 

0,0334 

52,7 

2 

37 

Multiple Sklerose. 

216 

199 

0,0386 

51,6 

1 

30 

91 ff 

216 

199 

0,0389 

51,2 

2 

30 

Dieselbe, das andere Bein, 







8 Tage später. 

228 

171 

0,027 

63,3 

1 

19 

Mult. Sklerose, linkes Bein. 



0,031 

55,1 

1 

19 

rechtes Bein. 


Wenn man zunächst das gesamte Material überblickt, so sieht 
man doch, daß sehr erhebliche Abweichungen vom gesunden Mittel 
Vorkommen, daß wir also sagen müssen: die Geschwindigkeit der 
Reilexleitung ist keine konstante, sondern von Fall zu Fall ver¬ 
schieden. Welche Einflüsse können nun hier in Betracht kommen? 
Es können sowohl innere wie äußere sein. Von den äußeren ist 
sicher die Temperatur von Bedeutung. Verschiedene Autoren 
haben diesen Einfluß festgestellt und er muß bei der Messung des 
Achillesreflexes eine Rolle spielen. Bei großen Menschen mit langen 
Beinen wird ein beträchtlicher Teil des Reflexbogens unter den 
Einfluß einer niederen Temperatur geraten, entschieden ein größerer, 
als bei kleinen Menschen. Wenn wir unsere Messungen daraufhin 
betrachten, so finden wir auch die größten Geschwindigkeiten bei 
kleinen, die kleinsten bei großen Leuten. Vergleicht man die Fälle 
von großem Reflexbogen (190 und darüber) mit denen von kleinem 
(170 und darunter), so findet man 

5 Fälle mit 56,7 Geschwindigkeit bei kurzem 
9 „ „ 49,3 „ „ langem 

Wege. Die Einwirkung der Temperatur, welche ja feststeht, läßt 
sich also auch bei diesen Untersuchungen nachweisen. Ebenso wird 
sie bestätigt durch Heranziehung meiner Bestimmung des Patellar- 
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reflexes, wo ich eine Durchschnittsgesch windigkeit von 66 m sec. 
berechnet habe. 

Es erhebt sich nnn die Frage, ob auch innere Einflüsse von 
Einwirkung sind. Zunächst, ehe wir an Krankheiten denken, liegt 
es nahe, zu fragen, ob Jngend ob Alter, ob m&nnlich ob weiblich 
einen auffallenden Unterschied ergeben. 

Zn den jugendlichen Individuen gehört unser oben genannter 
O. 8., der ja keineswegs eine größere Geschwindigkeit aufweist, 
sie liegt unter dem Mittel der Gesunden. Wenn wir aber all unsere 
Zahlen von Personen bis 20 Jahren all denen von Personen über 
60 Jahren gegenttberstellen, so erhalten wir für 10 Jugendliche 64 
nnd für 4 Alte 44,5. Da die Alten alle krank sind, so stellen wir 
ihnen nur die Jungen gegenüber, welche ebenfalls krank sind nnd 
welche bereits eine Körpergröße von mehr als 165 cm besitzen, um 
den Einfluß der Temperatur auszuschalten — auch so erhalten wir 
3 Junge mit 50,3 gegen 4 Alte mit 44,5. Es ist also wohl anzu¬ 
nehmen, daß das Alter eine Bolle spielt. 

Für die Frage nach dem Einfluß des Geschlechtes konnte ich 
ans dem Material 5 Frauen mit 6 Männern vergleichen, die von 
ungefähr gleicher Körpergröße waren nnd keine besonders aus¬ 
nahmsweisen Verhältnisse darboten: 


Männer Frauen 


Nr. 

Körpergr. Geschwind. 

Nr. 

Körpergr. Geschwind. 

152 

1,615 

52,9 

185 

151 

56,5 

156 

150 

49,0 

196 

150 

51,8 

158 

158 

49,7 

197 

165 

49,5 

190 

163 

56,0 

198 

152 

49,7' 

211 

157 

49,4 

199 

155 

52,7 


Durchschnitt 

51,4 


Durchschnitt 

51,8 


Daraus darf man vorläufig schließen, das das Geschlecht ohne Ein¬ 
fluß ist 

Fragen wir nun nach dem etwaigen Einflüsse von Krankheiten. 
Wenn wir einzeln die Zahlen betrachten, welche am weitesten vom 
Mittel abliegen, so finden wir als niedrigste Zahl die eines Diabetikers 
mit 4 % Zucker. Wir hatten auch beim Patellarreflex ein Resultat, 
welches dafür sprach, daß ein erhöhter Zuckergehalt ungünstig auf 
die Leitungsgeschwiudigkeit wirkt. Dies findet sich hier bestätigt 
Es folgt nun ein Mann mit 43,3, ein äußerst kachektischer Alter 
von 65 Jahren, welcher an einer perniziösen Anämie leidet Diesen 
folgt ein elender 74 jähriger Arteriosklerotiker mit 44,0 nnd ein 
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ebensolcher äußerst anämischer Phthisikns mit 44,9 (Nr. 209). Bei 
beiden liegt, abgesehen von der Sklerose, offensichtlich eine schwere 
Schädigung der Blutmischung vor. Man kann also doch wohl rück¬ 
wärts auf das Vorhandensein einer solchen schließen, wenn sich 
eine auffallend niedrige Geschwindigkeitszahl findet Praktisch ist 
die Methode jedoch offenbar nicht von Wert, denn solche schwere 
Störungen der Blutbeschaffenheit erschließt man durch einfachere 
Methoden wie Blntkörperchenzählung, Hämoglobinbestimmnng, Be¬ 
obachtung des gefärbten^Blutpräparates, oft direkt durch Adspektion. 
Für einzelne Fälle mag ja ein wertvoller Anhalt gegeben werden. 
Ich weise auf Fall 202 hin, welcher solche Angaben machte und 
bei der Untersuchung so wenig Resultate darbot, daß ich Epilepsie? 
Drückeberger? hinschrieb. Auf Grund der auffallend niedrigen 
Reflexgeschwindigkeit würde ich seine Klagen jedenfalls ernst 
nehmen. Ganz isoliert steht der Fall von Chorea 197. Man sieht, 
daß es einer jener Fälle war, welche als halbseitige bekannt sind. 
Hier ist der Unterschied, welcher zwischen der zuckenden und der 
(so gut wie) ruhigen Seite beobachtet wurde, ein so großer, daß 
ich einen Fehler nicht annehmen möchte. Aber die nur einmalige 
Beobachtung berechtigt zu keinen Schlüssen. 

Schließlich habe ich noch Gruppen von Krankheitsfällen zu- 
samm engestellt, um zu sehen, ob auf diese Weise sich etwas Brauch¬ 
bares ergeben könnte. Und da zeigt sich allerdings, daß bei allen 
organischen Krankheiten der Durchschnitt ein verhältnismäßig 
niederer ist. Die Gruppen sind bereits in der Tabelle markiert. 
Man findet nun bei den inneren Krankheiten 60,1 
bei den schwer organischen Zentralerkrankungen 61,5 
bei den anderen Neurosen , 49,6 

dagegen bei den funktionellen Nervenkranken 59,9. 
Interessant ist zunächst, daß bei den Krankheiten, wo die eine 
Körperhälfte betroffen, die andere gesund erscheint, welche also 
halbseitig lokalisiert sind, die Differenzen so äußerst geringe sind, 
daß sie sicher in die Fehlergrenzen fallen. Eine Einwirkung auf 
die Reflexdauer ist somit auch nach diesen Resultaten ausgeschlossen. 
Die verhältnismäßig hohe Durchschnittszahl bei den Hysterien und 
Neurasthenien legt aber den Verdacht nahe, daß hier doch eine 
gewisse Übererregbarkeit besteht. Mit Rücksicht darauf habe ich 
besonders eine gewisse Zahl von Kranken mir verschafft, welche 
ein möglichst gleichartiges Material darbieten. Eis waren dies 
Kriegshysteriker. Leute, welche nach Verletzung oder Erkrankung 
oder durch psychische Eindrücke nervös geworden waren und alle 
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das jetzt durch psychische Ansteckung (Suggestion) endemisch ge¬ 
wordene Symptom des Zitterns darboten. Von diesen sind in der 
Tabelle 18 vorhanden (mit Sternchen bezeichnet). Ich verdanke 
sie dem Entgegenkommen der militärischen Herren Kollegen hier. 
Sie liegen vorwiegend im Bereich des Normalen, Abweichungen 
kommen nach oben nnd nnten vor, der Durchschnitt ist 55,0, 
kommt also fast genau auf den Durchschnitt der Gesunden heraus. 
Der Gedanke für Diagnostik hier etwas mit unserer Methode leisten 
zu können, muB also ganz abgelehnt werden. Diese Untersuchung 
beweist vielmehr, dafi physikalisch die Nerven dieser meist reoht 
kläglichen Gesellen denen der Gesunden gleich sind, das Patholo¬ 
gische rein auf psychischem Gebiet liegen muß. So wird somit das 
beim Patellarreflex gefundene Resultat hier bestätigt: Körper¬ 
größe, Alter, Blutbeschaffenheit und Temperament 
sind die Faktoren, welche auf die Leitungsgeschwindigkeit im 
peripheren Nerven einwirken. Die zentralen Erkrankungen haben 
keine Bedeutung. 

Wenn ich meine Untersuchungsresultate über Patellarreflex 
und Achillesreflex vergleiche, so muß ich als sicher festgestellt be¬ 
haupten : die Geschwindigkeit der Leitung ist im letzteren Reflex¬ 
bogen etwas kleiner. Wir können das nur auf den am meisten 
peripher gelegenen Teil dieses Bogens schieben, da wir die zentralen 
Teile beider Bögen für physikaliseh gleichwertig halten müssen. 
So wird es wahrscheinlich, daß die Temperaturdifferenz als Ursache 
dieser Verschiedenheit in der Leitnngsgeschwindigkeit angesehen 
werden muß. 
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Besprechungen. 

1. 

Berger, H., Trauma und Psychose mit besonderer Berücksichti¬ 
gung der Unfallbegutaohtung. Springer, Berlin 1915, 208 8. 

Verf. legt seinen Erörterungen über die traumatische Entstehung 
geistiger Erkrankungen im wesentlichen, wenn auch nicht ausschließlich, 
den Begriff des Betriebsunfalls zugrunde. Dementsprechend be¬ 
schäftigt sich der allgemeine Teil des Baches zunächst mit der 
Begriffsbestimmung des Unfalls, um dann die verschiedenen 
Möglichkeiten ursächlicher Beziehungen zwischen Trauma 
und Geistesstörung zu skizzieren. Von den körperlichen traumatischen 
Einwirkungen werden besonders die auf 8chädel und Hirn gebührend 
heransgehoben. Die Frage, ob es eine bestimmte ausschließlich 
nach einem Trauma entstehende Form der Psychose gebe, 
wird verneint. 

Der besondere Teil beschäftigt sich zunächst mit den trau* 
matischen Psychosen im engeren Sinne. Hier werden als 
Kommotionspsychosen diejenigen psychischen Störungen heraus¬ 
gehoben, welche sich im unmittelbaren Anschluß an eine Gehirnerschütte¬ 
rung entwickeln. Es werden abgeteilt Bilder halluzinatorischer Verwirrt¬ 
heit, KorsakofFsehe Syndrome, Bilder manischer Färbung, solche mit ge¬ 
mütlicher Verstimmung, katatonieähnliehe Formen. Eine sichere Voraus¬ 
sage kann nach der vorliegenden klinischen Form nicht gemacht werden. 
Wichtiger sind die Symptome, welche die organische Schädigung des 
Hirns beurteilen lassen. 

Es folgt eine Schilderung der traumatischen Demenz, wobei 
gelegentlich mit Becht darauf hingewiesen wird, daß die Einbuße an Er¬ 
werbsfähigkeit nicht einfach durch die psychiatrische Diagnose des 
Schwachsinns gegeben wird, sondern daß die Prüfungen die besonderen 
Anforderungen des Berufs zu berücksichtigen haben. Die trauma¬ 
tischen Dämmerzustände meint Verf. selbst besser den Eommo- 
tionspsyebosen zuzurechnen. — Unter dem Kapitel der Epilepsie 
werden in umfassender und eingehender Weise die traumatische Epilepsie, 
die Beflezepilepsie und die genuine Epilepsie in bezug auf Pathologie 
und Therapie sowie Rentenzumessung usw. abgehandelt. In dem Ab¬ 
schnitt „andere organische Erkrankungen“ werden die Beziehungen 
swisehen Alkohol und Trauma, ferner Dementia paralytiea, 
Lues cerebri, Arteriosklerose des Hirns, Dementia seni¬ 
lis und Dementia praeoox in ihrer Beeinflußbarkeit durch den 
Unfall erörtert. Nach der Ansicht des Verf. kann ein körper- 
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Hohes Trauma bei einem bia dabin gesunden aber natür¬ 
lich syphilitisch angesteckten Menschen eine Paralyse 
auslösen. Insbesondere können dies nach Meinung des Verf. Schädel¬ 
traumen, natürlich nur solche erheblicher Art; ferner müssen spätestens 
*/, Jahr nach dem Trauma Anseichen der Paralyse ärztlich erkennbar 
sein, wenn ein solcher Zusammenhang zugestanden werden soll. 

Einem psychischen Trauma selbst heftiger Form gesteht Verf. 
eine solche ätiologische Bedeutung nicht zu, höchstens — in seltenen 
Fällen — eine verschlimmernde Mitwirkung. Im allgemeinen 
könne man sich des Eindrucks nicht erwehren, daß man in ärztlichen 
Kreisen mit der Annahme einer traumatischen Auslösung der Paralyse 
und einer wesentlichen Verschlimmerung durch ein Trauma entschied« 
etwas zu* bereitwillig sei. Auch bezüglich der Lues cerebri gesteht 
B. einem entsprechenden körperlichen Trauma eine anslösende Wir¬ 
kung zu, ferner könne eine schon bestehende L. e. durch ein 
Schädeltrauma oder Vorgänge, welche eine starke Drucksteigerung inner- 
halb des Gefäßsystems bedingen, ungünstig beeinflußt und leicht 
erkennbar gemacht worden. Ähnlich steht es bei der Arterio¬ 
sklerose des Hirns. Aüoh bei der Dem. senilis wird dem 
Trauma eine Bedeutung als Hilfsursache beigemessen. Bei der 
Dem. praecox wird aus theoretischen Gründen und angesichts unserer 
Unwissenheit über das eigentliche Wesen der Erkrankung auch bei der 
Annahme einer endogenen Entstehungsweise einem schweren 
Schädeltrauma eine gewisse Bedeutung für den Ausbruch 
der Erkrankung nicht ganz abgesproohen, ebenso die Mög¬ 
lichkeit einer Verschlimmerung zugestanden. 

In einem weiteren Hauptabschnitt werden die funktionellen 
Psychosen abgehandelt: hypochondrische Form der „traumatischen 
Neurasthenie“ — welch letztere Erkrankung Verf. somit anerkennt—, 
hyst erische Psychosen, Melancholie — welche aus praktischen 
Gesichtspunkten von dem manisch-depressiven Irresein abgesondert wird, 
es werden aber auoh Fälle hierher gerechnet, bei welchen sich Herde 
im Hirn fanden; ferner das manisch-depressive Irresein, 
Paranoia ohronica, halluzinatorische Verwirrtheits, 
Infektions-, Erschöpfungs-, postoperative Psychosen. 

Bei dem manisch-depressiven Irresein wird die aus- 
lösende Bedeutung eines Schädeltraumas konzediert, hinsicht¬ 
lich der Paranoia querulatoria die Bemerkung gemacht, daß bei 
dieser die psychopathische Belastung vielleicht durch eine durch ein 
Schädeltrauma erworbene Invalidität des Großhirns ersetzt werden kann. 

In einem letzten Hauptabschnitt werden Psychosen nach be¬ 
sonder e n Fo rm en des Traumas (Schreckpsychoses, 
Psychosen naoh Blitzschlag usw., Sonnenstich, Kohlen¬ 
oxyd- usw. Vergiftungen, erörtert. Die Bedeutung der Schreok- 
wirkung für die Beeinflussung von organischen P»ychosen (Dem. para- 
lytica, Lues cerebri, Dem. praecox) scheint Ref. durch den Verfasser in 
recht weitgehender Weise eingeschätzt zu werden. 

Das Buch behandelt seinen Gegenstand eingehend und klar und 
wird besonders bei der Unfallbegutachtung gute Dienste leisten können. 

_ (Iaaerlin, Mfinckea.) 
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Über Polyarthritis enterica. 

Von 

Prot A. Schittenhelm und Prof. H. Schlecht. 

Kiel, z. Zt. im Felde. 

(Mit 7 Kurven.) 

Die Pathogenese des akuten Gelenkrheumatismus ist 
his heute noch völlig ungenügend erforscht Über die infektiöse 
Natur ist man sich einig. Dagegen fehlt jeder Beweis für einen 
spezifischen Erreger. Auch die Eintrittsstätte ist häufig 
äußerst fraglich und ungeklärt Wohl können für einen großen 
Prozentsatz der Gelenkrheumatismen die Nasen-, Hals- und Bachen¬ 
organe als Eintrittspforten betrachtet werden, für den 
größeren Teil aber fehlen uns Vorstellungen über den Infektions¬ 
modus. Der Begriff des akuten Gelenkrheumatismus ist daher vor¬ 
erst ein rein klinischer. 

Die Ähnlichkeit der von Gerhardt als Rheumatoide be- 
zeichneten Gelenkerkrankungen mit dem essentiell idiopathischen 
Gelenkrheumatismus wird vielfach hervorgehoben. In diese Gruppe 
gehören die im Gefolge verschiedener Infektionskrankheiten auf¬ 
tretenden Formen, so z. B. der septische, der luetische und gonor¬ 
rhoische Gelenkrheumatismus, die Purpura rheumatica, der Gelenk¬ 
rheumatismus bei Scharlach, Diphtherie, Dysenterie, Pneumonie 
u. a. mehr. Die Diagnose der akuten idiopathischen Polyarthritis 
ist also gewissermaßen eine Diagnose per exclusionem. Es steht 
der Annahme nichts im Wege, daß wir es bei ihr mit einer Gruppe 
von Erkrankungen zu tun haben, deren einzelne Glieder zwar in 
ihren klinischen Äußerungen große Einheitlichkeit zeigen, deren 
eigentliche Natur aber durchaus verschieden sein kann. Ein ge¬ 
wisser Hinweis ist vielleicht schon durch die verschiedene Reaktion 
des Gelenkrheumatismus auf Salicylpräparate gegeben. So glänzend 
deren Wirkung in vielen Fällen sein kann, so begegnen wir doch 

Deutsche« Archiv f. klin. Medizin. 186. Bd. 22 
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nicht selten Fällen, wo die Wirksamkeit der Salicyl&te sehr za 
wünschen übrig läßt oder völlig versagt 

Das große Krankenmaterial, das uns im Kriege zur Verfügung 
steht, führt nns auch auf diesem Gebiet weiter. Wir werden den 
Beweis erbringen, daß in der Tat aus dem Verbände der akuten 
Polyarthritis eine Gruppe abzusondern ist, die durch ihr charakte¬ 
ristisches Krankheitsbild — bei aller Ähnlichkeit mit der akuten 
Polyarthritis — und durch ihre therapeutische Eigenart abzu¬ 
trennen ist. 

Ausgegangen sind wir von der Polyarthritis dysenterica. 

Die rheumatischen Erkrankungen bei der Dysen¬ 
terie waren den älteren Ärzten ein geläufiges Krankheitsbild. 
Es existieren darüber zahlreiche Mitteilungen besonders aus Epi¬ 
demien des 18. und 19. Jahrhunderts. Ausführliche Literatur¬ 
angaben finden sich bei Pribram.*) Die neuere Zeit hat wenig 
Gelegenheit gegeben, Erfahrungen darüber zu sammeln. In den 
neueren Monographien über Gelenkrheumatismus find über Ruhr 
finden sich nnr kurze Hinweise, aus denen man ersieht, daß eigene 
Erfahrungen des Autors der Darstellung nicht zugrunde liegen 
können,. Pribram gibt z. B. selbst zu, daß er unter sehr vielen 
Ruhrfallen nur einen einzigen ausgesprochenen Gelenkrhenmatismus 
beobachtet hat, und Kartoulis 8 ) und Weintraud 8 ) bringen 
überhaupt keine detaillierten Angaben. Auch Jochmann 1 2 * 4 * ) und 
Jürgens 6 ) sowie Kolle-Hetsch®) erwähnen nur die Tatsache 
des Vorkommens, ohne auf das Krankheitsbild oder eigene Er¬ 
fahrungen weiter einzugehen. Erst aus der jüngsten Zeit liegen 
einige Mitteilungen vor, die sich auf Kriegsbeobachtungen stützen. 
Wir werden auf diese später zurückkommen. 

Beim Sammeln des Materials von Ruhrrheumatismen lenkte 
sich unsere Aufmerksamkeit bald auf die Gesamtheit der Gelenk¬ 
rheumatismen. Wir suchten darum nicht nur die Senchenabtei- 


1) Pribram, Der akute Gelenkrheumatismus in Nothnagels Eneyklopftdie. 
Wien 1901. 

2) Kartoulis, Die Ruhr in Nothnagels Eneyklopftdie. 

8) Weintraud, Der akute Gelenkrheumatismus in Kraus u. Brugsch: Spe¬ 
zielle Pathologie und Therapie innerer Erkrankungen. Berlin 1913. 

4) Jochmann, Lehrbuch der Infektionskrankheiten. Berlin 1914. 

6) Jürgens, Dysenterie in: Spezielle Pathologie und Therapie innerer 
Krankheiten von Kraus und Brugsch. Berlin 1913. 

6) Kolle u. Hetsch, Die experimentelle Bakteriologie und die Infektions¬ 
krankheiten. Berlin 1917. 
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langen sondern auch die einzelnen inneren Abteilungen der uns 
zugänglichen Lazarette ab. Auf diese Weise konnten.wir etwa 
140 Fälle in Beobachtung nehmen, auf die wir unsere weiteren 
Ausführungen stützen. 

Bei diesem Studium ergab sich, daß wir dasselbe klinische 
Bild der Gelenkerkrankungen mit allen seinen Besonder¬ 
heiten keineswegs nur bei der ausgesprochenen B u h r finden, viel¬ 
mehr konnten wir häufig durch genaue Aufnahme der Anamnese 
nur das Vorausgehen von leichten Darmkatarrhen erheben, 
an die sich die Leute erst auf direktes Befragen erinnerten. Die 
Darmstörung verlief so leicht und rasch, 'daß die Patienten ihr 
gar keine Bedeutung beilegten, geschweige denn sich krank mel¬ 
deten. In anderen Fällen war überhaupt' keine Darm¬ 
erkrankung zum Ausdruck gekommen, und die Leute negierten 
mit aller Bestimmtheit jede Frage nach dieser Richtung. Trotz¬ 
dem müssen wir annehmen, daß hier eine Gruppe zusammen¬ 
gehöriger Erkrankungen vorliegt, die in ihrem klinischen 
Bild dürchaus gleichartig verliefen, und die auch zeitlich genau 
zusammenfielen. Die Zeit, in der sie auftraten, deckte sich immer 
mit den Monaten, wo die Kurven der Dysenterie und des Darm- 
katarrhs ihren Anstieg zeigten: also Juli bis Oktober. Zu anderen 
Jahreszeiten konnten wir nie ähnlichen Krankheitsbildern be¬ 
gegnen. Da die überwiegende Anzahl unserer Beobachtungen 
Darmerscheinungen, sei es dysenterischer, sei es enteritischer Natur 
zeigten, so glauben wir auch für diejenigen Erkrankungen, die 
keinerlei erkennbare Darmstörungen hatten, dieselbe Ätiologie an¬ 
nehmen zu müssen. Es dürfte wohl keinem Zweifel unterliegen, 
daß für die ersteren der Darm als Eintrittspforte für das 
schädigende Agens gelten darf, und so müssen wir uns wohl auch 
für die letztere Gruppe auf denselben Standpunkt stellen. Wir 
halten uns daher tür berechtigt, diesen Gelenkrheumatismus als 
eine besondere Form, die „Polyarthritis enterica“ abzugrenzen. 

I. Allgemeines Krankheitsbild. 

Die Polyartbritis enterica ist in den allermeisten Fällen 
eine polyartikuläre; wenn auch in wenigen Fällen nur ein 
oder zwei Gelenke befallen sind, so erkranken doch in der über¬ 
wiegenden Mehrzahl drei bis vier und mehr Gelenke, in 
einem Teil der Fälle betrifft die Erkrankung sämtliche Ge¬ 
lenke, sogar die Kehlkopf- und Kiefergelenke. Nicht selten findet 
sich eine gewisse Ähnlichkeit mit der Gicht, indem besonders 
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das Großzehengelenk and überhaupt die kleinen Gelenke 
betroffen sind, wozu die nächtliche Schmerzsteigerung 
hinzutritt Auf die Häufigkeit des Befallenseins der einzelnen Ge¬ 
lenke kommen wir später zurück. 

Die Gelenkerkrankung ist eine exsudative. Die Exsudation 
kann dabei gering sein und nur durch leichte Schwellang (peri- 
artikuläres Ödem) sich bemerkbar machen; sie kann aber auch 
außerordentlich intensiv sein, so daß z. B. beim Kniegelenk sich 
dicke prall gefüllte Säcke finden, wobei die Spannung eine so 
erhebliche werden kann, daß sie zu unerträglichen Schmerzen 
führt. Erst die Punktion schafft eine Linderung durch Herab- 
mindernng der Spannung. In einzelnen Fällen sind außer den' 
Schmerzen an den Gelenken keine Veränderungen nachweisbar. 
Es bildfet sich kein sicherer Erguß, es finden sich aber auch keine 
Zeichen gröberer Veränderung an den Gelenkflächen (Reibe- 
geräusche u. dgl.). Eine Rötung der Haut ist in einem kleinen 
Teil nachweisbar, gehört aber keineswegs zur Regel. 

Die Gelenkveränderungen haben meist einen sehr hart¬ 
näckigen Charakter. Häufig bestehen die Exsudate wochen¬ 
lang; und wenn auch die Exsudate sich mehr oder weniger rasch 
entleeren, oder aber durch die Punktion entfernt werden, so be¬ 
stehen doch die Schmerzen und die Bewegungsbeschränkung noch 
lange weiter. Die einmalige Entleerung des Gelenkes genügt 
häufig nicht, der Erguß schoppt sich wieder an, und das wieder¬ 
holt sich nnter Umständen noch mehrere Male, wie bei einer ex¬ 
sudativen Pleuritis. Man kann aber sagen, daß nur selten 
Schädigungen dauernd bestehen bleiben. Doch kann sich die 
Rückbildung sehr lange hinziehen und selbst ein bis zwei Jabre 
beanspruchen. Gelegentlich bleiben noch lange Reibegeräuscbe 
bei Bewegung der Gelenke zurück, die anfänglich mit Schmerzen 
verknüpft sind, später aber keine Beschwerden mehr auslösen. 
Die Hartnäckigkeit der Gelenkerkrankung bringt es mit sich, daß 
bei sprunghaftem Befallenwerden mehrerer Gelenke die zuerst er¬ 
krankten unveränderte Erscheinungen machen. Für den Kranken 
kommt es dadurch zu einem sehr qualvollen Zustand, indem immer 
neue Gelenke zu den bereits erkrankten hinzutreten und eine Un¬ 
behilflichkeit schaffen, die ihn in seiner Beweglichkeit vollkommen 
behindert und ihn ganz von fremder Hilfe abhängig macht Natür¬ 
lich sind das nur die extremsten Fälle, es gibt sämtliche Über¬ 
gänge von den leichtesten bis zu diesen schwersten Erkrankungen. 

Die Schmerzen sind meistens sehr störend und treten ins- 
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besondere auch in der Nacht auf, wo sie den Schlaf verscheuchen. 

Sie werden als bohrend und stechend oder als permanenter Schmerz 
beschrieben; sie treten nicht nur bei Bewegungen sondern auch 
spontan auf. Natürlich steigern Bewegungen den Schmerz oft ins 
Unerträgliche, so daß der Kranke häufig sozusagen völlig gelähmt 
im Bett liegt. 

Das durch die Punktion aus den Gelenken gewonnene Ex¬ 
sudat ist zähflüssig, stark schleimhaltig, mit hohem Eiweißgehalt 
(nach Esbach 3—4°/ 0 ), vom Charakter eines serösen Ergusses, 
schwach gelblich gefärbt, nur leicht getrübt. Mikroskopisch * 
finden sich reichlich Leukocyten, die Mehrzahl polymorph¬ 
kernig, und einzelne Epithelien. Bakterien konnten im ge¬ 
färbten Präparat nie gefunden werden, auch Tuschepräparate waren 
negativ. Die Kultur, auch unter Anwendung von Ascitesplatten, 
führte zn keinem Ergebnis; die Kulturmedien blieben steril. 

Die Polyarthritis enterica ist eine fieberhafte Er¬ 
krankung. Häufig steigt die Temperatur gleichzeitig mit dem 
Auftreten der Gelenkaffektionen an, öfter zeigen sich aber auch 
schon einige Tage vorher (1—2 Tage) leichte Fieberschwankungen. 
Die Temperatur steigt in der Regel schnell auf 38,5—39,0°, in 
den leichtesten Fällen auf 38,0° und noch weniger, selten über¬ 
steigt sie 39,5 °. In den einen Fällen hält sich das Fieber wochen¬ 
lang mit remittierendem Charakter zwischen 38—39°, in anderen 
Fällen dauert es nur einige Tage (4—8 Tage), in anderen geht es 
schon nach 1—2 Tagen unter 38,0® herunter, um nun zwischen 
37 und 38° lange zu schwanken. Dieser subfebrile Charakter ist 
eine häufige Erscheinung. Vielfach erhebt sich die Temperatur 
bei jedem Hinzutreten neuer Gelenkerkrankungen einige Tage 
aber 38,0°. Nach wochenlanger Dauer, nicht selten erst nach 
Monaten, sinkt die Temperatur zur Norm ab. In seltenen 
Fällen verläuft die Erkrankung nahezu afebril, ohne aber an 
ihrer Hartnäckigkeit einzubüßen. (S. Kurve 1—7.) 

Charakteristisch ist das häufige Auftreten einer Conjunc¬ 
tivitis. Sie findet sich in über 20°/ o der Fälle. Die Conjunc¬ 
tivitis ist meist eine einfache, nur selten eitrig«, und bleibt 
in der Regel nur wenige Tage bestehen. In einzelnen Fällen ist 
sie auch äußerst hartnäckig. Zweimal wurden eine Iritis und 
Infiltrate in der Cornea beobachtet. Bakteriologisch fanden 
sich in dem Sekret vereinzelt Diplokokken und kleine Einzelkokken 
(Fall 37 und 39). 

Eine weitere charakteristische Erscheinung ist das Auftreten 
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einer unspezifischen, eitrigen Urethritis. Sie findet 
sich ungefähr in 6 °/ # der Fälle. Die Urethritis kann entweder 
nach mehreren Tagen schwinden oder aber auch längere Zeit an- 
halten. Der Eiter besteht aus polymorphkernigen Zellen. Bak¬ 
teriologisch war meist nichts besonderes nachzuweisen, vor 
allem fanden sich nie Gonokokken. Nur einmal waren im 
Urethralsekret kleine, unspezifische Kokken von demselben 
Aussehen wie im Konjunktivalsekret vorhanden (Fall 37). 

Conjunctivitis und Urethritis können dem Auftreten 
* der Gelenkerkrankungen voraufgehen. Wir beobachteten einen 
Fall, wo unter leichter Fiebersteigerung auf 37,4° am 9. Krank¬ 
heitstag die Urethritis auftrat, am 11. zeigte sich die Conjunc¬ 
tivitis und am 13. Krankheitstage begannen die Gelenkschwellung«} 
(Fall 4). In einem zweiten Fall (36) begann die Erkrankung mit 
Schmerzen beim Wasserlassen und Ausfluß aus der Harnröhre, auf 
Tag darauf trat eine Konjunktivitis hinzu, die so intensiv das 
Krankheitsbfld beherrschte, daß der Pat. der Augenstation zuge- 
führt wurde. Erst am 7./8. Krankheitstag traten die Gelenk- 
schmerzen hinzu, die den Fall als Gelenkrheumatismus erkennen 
ließen. Bei 3 anderen Fällen (37, 39 und 40) traten Conjunctivitis 
und Urethritis, bei zweien (Fall 29 und 38) die Conjunctivitis 
gleichzeitig mit den Gelenkschmerzen auf. 

Recht charakteristisch für die Polyarthritis enterica ist der 
Umstand, daß sie so gut wie nie zu Komplikationen von seiten 
des Herzens führt. Nur Tachykardie ist zuweilen vorhanden. 
Gelegentlich ist wohl einmal ein systolisches Geräusch zu hören 
oder es werden unreine Töne vermerkt. Es handelt sich aber nie 
um eine entzündliche Veränderung des Endo-, Peri- oder Myocards. 
In zwei Fällen bestand eine leichte extrasystolische Irregularität 
In vereinzelten Fällen kommt es zu leichten, trockenen oder ex¬ 
sudativen Pleuritiden, hin und wieder auch zu Bronchitis, 
nie dagegen zur Erkrankung der Alveolen. Entzündliche Ver¬ 
änderungen der Halsorgane wurden nie beobachtet 

Von Hautveränderungen fanden wir in einem Falle ein 
hämorrhagisches Exanthem, in einem anderen Falle ein 
Erythema nodosum; sonst war die Haut nie beteiligt Neigung 
zu profusen Schweißen wie bei der Polyarthritis rheumaties 
acuta fehlte meist völlig. 

Ebensowenig kommt es zu erheblichen Schädigungen der 
Nie*re. Vereinzelt traten vorübergehende Albuminurien auf ohne 
gröberes Sediment Einmal wurden im Sediment rote Blutkörper- 
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chen gefunden: in einem Falle bestand eine hämorrhagische 
Nephritis (Fall 41). 

In der Kegel war dieMilznicht vergrößert. Nur in einem Fall 
war sie palpabel, in einzelnen auch perkussorisch wenig vergrößert 
Die Leber war stets normal. Ascites war nie vorhanden. 

Das Bl nt zeigte eine geringe Leukocytose. Die Auszählung 
ergab eine Vermehrung der polymorphkernigen Leukocyten, also 
keine charakteristischen Veränderungen. 

In mehreren Fällen trat Nasenbluten auf, das oft sehr 
hartnäckig war. 

Die Polyarthritis war in wenigen Fällen kombiniert mit , 
muskelrheumatischen Beschwerden, mit Sehnenscheiden¬ 
entzündungen und periostitischen Herden, die dieselbe 
Hartnäckigkeit aufwiesen wie die Gelenkaffektionen. Vereinzelt 
traten nenritische Symptome au£ z. B. eine Trigeminus¬ 
neuralgie, eine Ischias und Druckempfindlichkeit ver¬ 
schiedener Nervendruckpunkte, auch Parästhesien 
lokalisierter Art konnten wir beobachten. 

II. Besonderheiten des Krankheitsverlanfes. 
a) Polyarthritis dysenterica. 

Etwa ein Drittel der von uns beobachteten Fälle von Poly¬ 
arthritis schlossen sich an eine klinisch ausgesprochene Ruhr an. 
Wo der bakteriologische Befund ein positiver war, handelte es 
sich teils nm Kruse-, teils um Pseudornhr. Die Polyarthritis 
kommt also bei der echten und der sog. atoxischen Form vor. Be¬ 
rechnen wir ungefähr die Häufigkeit des Gelenkrheumatismus im 
Verhältnis zu der Gesamtzahl der Ruhrerkrankungen, so dürfte sie 
bei unserem Beobachtungsmaterial von 1916 etwa 2°/ 0 
ergeben, während imJahre 1917 noch nicht 1 % erreicht wurde. 
Vergleichen wir damit die in der Literatur sich findenden Angaben, 
so geben Kelsch und Kiener 3,9%, Dewewre 3,6%, Rap¬ 
mund 1,5% nnd Fridet 10% an. 1 ) In nenerer Zeit schätzen 
Dorendorf und Kolle*) die Häufigkeit auf 0,27% und Rau- 
bitschek und Laufberger (zitiert nach Stettner) 8 ) auf 
10%. Unsere Erfahrungen, daß die Polyarthritis in der einen 
Epidemie häufiger vorkommt als in der anderen, decken sich also 

1) Zit. nach Pribram 1. c. 

2) Dorendorf n. Kolle, Deutsche med. Wochen »ehr., 1916 Nr. 19, S. 561. 

3) Stettner, Münchener med. Wochenschr. 1917, Nr. 26. 
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mit den Angaben in der Literatur, wo ja auch die Zahlen erheb¬ 
lich differieren. Wir möchten aber annehmen, daß die Häufigkeit 
im allgemeinen zwischen 0,5 nnd 3,0 % schwankt Die hohen Werte 
von 10% sind wohl dadurch zustande gekommen, daß nicht die 
Gesamtzahl der Erkrankungen überhaupt in Rechnung gestellt 
wurde, sondern das jeweilige Material einzelner Krankenabteilungen. 

Im großen und ganzen schließt sich der Rheumatismus viel 
eher an leichte Fälle von Ruhr an als an schwere. Häufig ist 
das Mißverhältnis zwischen der Schwere der Gelenkerkrankung 
und dem raschen Ablauf der leichten Darmerscheinungen (oft nur 
. 4—5 Tage Ruhrstühle; mitunter auch eine ambulante Ruhr) direkt 
auffallend. Andererseits neigen gerade die schwersten Rühren 
viel weniger zu Gelenkaffektionen. Dagegen kommt es nicht 
selten vor, daß leichte chronische Darmerscheinungen (Abgang von 
wenig Schleim oder leichte Recidive) zu Beginn und während des 
Ablaufes der Polyarthritis bestehen bleiben, in der Mehrzahl ist 
aber der Stuhl zur Zeit der Gelenkerkrankungen völlig normal 
Nach Maßgabe unseres Materials waren nur 20% der Fälle 
von schwerer Ruhr von einer schweren Polyarthritis gefolgt In 
32% war die Ruhr leicht, die Polyarthritis schwer, und in 48% 
waren sowohl die Ruhr wie auch die Polyarthritis leicht. 

Was die zeitlichen Beziehungen der Gelenkerkrankungen 
zur Ruhrerkrankung anbetrifft, so handelt es sich bei der Poly¬ 
arthritis meist nm eine Nachkrankheit, ähnlich wie z. B. die 
Nephritis' beim Scharlach. Meist ist der Darmprozeß längst ab¬ 
gelaufen, die Stühle sind fest oder breiig und zeigen höchstens 
noch geringe Schleimbeimengung. Zuweilen schließt sich das Auf¬ 
treten des Gelenkrheumatismus an ein kurzes Recidiv der Ruhr 
an, in selteneren Fällen treten die arthritischen Symptome schon 
relativ frühzeitig auf, noch zur Zeit der manifesten dysenteri¬ 
schen Darm erscheinungen. Wie sich bei unserem Material die 
zeitlichen Verhältnisse gestalten, zeigt die folgende Zusammenstellung: 

Es erkrankten von 54 Fällen 
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an Polyarthritis. 
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Diese Zahlen stimmen ungefähr mit den von Dorendorf 1 ) 
angegebenen überein. Die Beziehungen der Darmerschei- 
nnngen zu den Gelenkaffektionen illustriert folgende Zu¬ 
sammenstellung: 

Zur Zeit der reinen Blut- und Schleimstühle erkrankten 6 Fälle, 
am 1-—7. Tage nach Auf hören der Blut- resp. Schleimstühle 15 „ 


n ».—14. 

n 

99 

99 

99 

99 

99 

99 

11 

99 

„ 15.—21. 

n 

99 

99 

99 

99 

99 

' 99 

5 

99 

3 

8 

1 

ISO 

00 

• 

n 

99 

99 

99 

99 

99 

99 

0 

r 

„ 29.-35. 

99 

99 

99 

99 

99 

99 

99 

1 

99 

„ 36.-42. 

99 

99 

99 

99 

99 

99 

99 

1 

99 


Geringe Schleimbeimengung zu dem sonst normalen Stuhl kam 
im Verlauf der Arthritis öfter vor, erhebliche Blut- und Schleim¬ 
beimengung dagegen nur selten. Zweimal setzte die Arthritis in 
unmittelbaren Anschluß an ein Ruhrrecidiv, ein drittes mal etwa 
14 Tage nachher ein. 

Was die Häufigkeit des Befallenseins der ein¬ 
zelnen Gelenke anbetrifft, so übersieht man sie am besten aus 
folgender Tabelle: 


Es erkrankte das: 


Kniegelenk 

58 mal 

Wirbelgelenke 

7 mal 

Fußgelenk 

47 „ 

Stemoclaviculargelenke 

5 

99 

Handgelenk 

19 r 

Mittelhandgelenke 

4 

99 

Fingergelenk 

14 „ 

Kiefergelenke 

5 

r 

Schultergelenk 

15 „ 

Kreuzbeingelenke 

.2 

99 

Zehengelenk 

12 „ 

Art. acromioclavicularis 

2 

99 

Ellenbogengelenk 

10 „ 

Kehlkopfgelenke 

1 

r 

Hüftgelenk 

5 „ 

Mittelfußgelenke 

1 

99 

Als erstes Gelenk erkrankte das: 



Kniegelenk 

25 mal 

Handgelenk 

9 mal 

Fußgelenk 

13 * 

Schultergelenk 

3 

r 

Zehengelenk 

1 „ 

Fingergelenk. 

1 

91 


Die Anzahl der Gelenke, welche in je einem Falle über¬ 
haupt ergriffen wurden, weist übrigens auf den vornehmlich poly- 
artikuläran Charakter des Ruhrrheumatimus hin. In nur 
6 Fällen war 1 Gelenk allein beteiligt, in den übrigen 53 Fällen 
viele Gelenke, häufig sämtliche Gelenke. 

Auf weitere statistische Ausführungen über die Beteiligung 
der einzelnen Gelenke können wir verzichten, da sie uns für die 

1) Dorendorf, Der Ruhrrheumatiamas. Med. Klinik Nr. 19, 1917. 
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BeurteiluDg des Krankheitsbildes keine Bedentnng zu besitzen 
scheinen. Ans dem bereits Gesagten dürfte genugsam ersichtlich 
sein, daß die Häufigkeit des Befallenseins gewisser Gelenkgruppen 
dem entspricht, was wir auch von dem akuten Gelenkrheumatismus 
wissen (siehe Tabelle bei Weintraud). Es ergibt sich, daß in 
erster Linie die Gelenke der unteren Extremitäten, und zwar 
das Knie- und Fußgelenk bevorzugt sind. 

Von den bei, der allgemeinen Krankheitsbeschreibung bereits 
erwähnten Komplikationen der Polyarthritis enterica fanden 
wir bei der Gruppe der dysenterischen Form eine Conjunc¬ 
tivitis unter 60 Fällen 8mal = 13°/ 0 . Eine eitrige Ure¬ 
thritis bestand 3mal = 5 0 /o* Über das häufige Vorkommen der 
Conjunctivitis und Urethritis bei dem Gelenkrheumatismus nach 
Ruhr berichten auch Dorendorf und Stettner (1. c.). Sehnen¬ 
scheidenentzündung notierten wir 6 mal = 10 °/ Q und zwar 
einmal eine Tendovaginitis der Bicepssehne, zweimal eine solche der 
Strecksehnen am Fußrücken, einmal der Patellarsehnen und zwei¬ 
mal der Achillessehne. Ganz umschriebene, kleine periostale' 
Entzündungsherde mit leichter Rötung der darüberliegenden 
Haut und ausgesprochener Schmerzempfindlichkeit bei Druck sahen 
wir 4 mal = 7 °/ 0 . Einmal handelte es sich um kleine Herde an 
der Patella, einmal an der Tibia, einmal am Proc. styl, ulnae und 
einmal am Hinterkopf. Muskelrheumatische Schmerzen 
traten 3mal = 5°/ 0 auf, einmal außerdem eine Trigeminus¬ 
neuralgie und eine Ischias, als seltene Erscheinung bestand 
je einmal eine Polakisurie wie man sie bei einfacher Ruhr 
häufiger sieht und eine entzündliche Schwellung der Zunge 
(Glossitis), einmal ein Ödem der Unterarme, Hände und Füße 
(Fall 9). In einem anderen Falle (8) begann die Erkrankung mit 
einem Ikterus, dem nach wenigen Tagen die Ruhr und später der 
Gelenkrheumatismus folgte. Ferner bestand einmal eine Pleuritis 
(Fall 12) und zweimal starke Epistaxis (Fall 2 und 21). 

Auf eine wichtige Beobachtung, die speziell dem Ruhrrheuma- 
tismus 1 gilt, möchten wir noch hinweisen. In einer größeren Zahl 
von Fällen schloß sich das Auftreten der Polyarthritis unmittel¬ 
bar an einen Transport an, der erfolgte, nachdem die eigent¬ 
liche Ruhr schon vollkommen abgeklungen war (Fall 18—21). Eis 
kann nicht zweifelhaft sein, daß der Gelenkrheumatismus in diesen 
Fällen als Transportschädigung aufgefaßt werden muß. In 
anderen Fällen schloß sich der Gelenkrheumatismus an das Auf¬ 
stehen oder an den erstmaligen Ausgang an. 
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Klinische Beispiele: 

Fall 4. M. Pseudo rühr D. — Polyarthritis —Conjunc¬ 
tivitis — Urethritis, 

Vorgeschichte: Früher stets gesund. Erkrankte am 9. VII. 16 
mit Leibschmerzen und Durchfall mit Blut und Schleim. Am 12. VII. 
Aufnahme in das Lazarett, nur 2 Tage lang Blut und Schleim, auch 
Durchfall und Leibschmerzen haben bei der Aufnahme bereits nach¬ 
gelassen. 

Befund am 12. VII. 16.: Großer Mann in gutem Ernährungs- und 
Kräftezustand. Zunge weißlich belegt. Herz und Lungen ohne krank¬ 
haften Befund. Leib weich, nirgends druckempfindlich. Aufsteigender 
Dickdarm zu fühlen. 5 mal dünner Stuhl, der mit Schleimflocken ver¬ 
setzt ist. Urin o. B. Diagnose: Ruhr. Therapie 3X1>0 Dermatol. 

15. VH. 8tuhl geformt ohne Blut und Schleim, gutes Befinden. 

17. VH. ImStuhl bakteriologisch Pseudodysenterie D. nach¬ 
gewiesen. Stuhl ohne Blut und Schleim. Schleimig-eitriger Aus¬ 
fluß aus der Harnröhre. Provokatorische Injektion von 1 I 4 °I 00 Ag. 
nitric. in die Harnröhre. Mikroskopisch: Leukocyten, keine Gono¬ 
kokken. 

19. VII. Rötung und Schwellung beider Conjunktiven. 
Bromwasserumschläge. 

21. VH. Stuhl bakteriologisch negativ. Conjunctivitis noch 
stark, Ausfluß aus der Harnröhre geringer: Leukocyten, keine Gono¬ 
kokken. 

Patient klagt seit heute über Schmerzen im linken 
Fußgelenk, keine Schwellung des Gelenks. Aspirin, Wattepackung. 

22. VII. Linkes Fußgelenk deutlich geschwollen und 
stark schmerzhaft bei Bewegungen sowie auf Druck, 
keine Rötung. Gleichzeitig heute Anstieg der Temperatur auf 38,9°. 
Stuhl geformt, ohne Blut oder Schleim. Fieberverlauf siehe Kurve 1. 
Heißluft — Gtt. Morphin, 3X20. 



Kurve 1. 


23. VH. Temperatur abends 39,5°. Heftigste Schmerzen 
im linken Fußgelenk und auch im linken Kniegelenk. 
Konturen des Kniegelenks verstrichen, deutliches Tanzen 
der Patella, Gelenk gerötet. Eitriger Ausfluß aus der Harnröhre 
besteht fort, Conjunctivitis noch stark. Im Konjunktivalsekret bakterio- 
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logisch Xerosebazillen, vereinzelte Staphylo- and Pneumokokken, keine 
Gonokokken. Gegen die Gelenkaffektionen Natr. aalicyl. 

25. VII. Anhaltendes Fieber bis 39,6. Dauernd heftigste Schmerzen 
in den erkrankten Gelenken. Seit heute auch das Grundgelenk des 
rechten Bingfingers gerötet und geschwollen sowie stark schmerz¬ 
haft. 8tuhl obstipiert. 

27. VII. Seit gestern subfebrile Temperatur. Die Schmerzen haben 
wesentlich nachgelassen. Der Hydrops des Kniegelenkes jedoch 
noch deutlich nachweisbar, auch Fuß- und Fingergelenk noch 
geschwollen. Conjunctivitis besteht fort. 

29. VII. «Salicyl abgesetzt, ohne erkennbaren Einfluß. 

30. VII. Subfebrile Temperaturen. Schmerzen im linken Fuß¬ 
gelenk geringer, Erguß im linken Kniegelenk sehr groß, sehr 
heftige Schmerzen. Klagt über reißende und ziehende Schmerzen 
im rechten Fuß, Fußröcken ges chwollen. Schmerzen im linken 
Ringfinger geringer. Aspirin 3><1>0- Heißluft, Jodpinselung, Watte¬ 
einpackung und Kompressionsverband am linken Knie. 

1. VIII. Stubl bakteriologisch frei von Ruhrbazillen. Obstipation. 

2. VIII. Geformter Stuhl ohne Blut und Schleim. Schmerzen im 
linken Fuß und Kniegelenk geringer. Erguß im linken Knie¬ 
gelenk noch größer geworden. 

4. VHI. L. Kniegelenk noch stark schmerzhaft, Erguß 
zeigt noch keine Tendenz zur Resorption. Die übrigen Ge¬ 
lenke nicht mehr bo schmerzhaft. Wieder stärkere Conjunctivitis. 
Temperaturen wieder bis 39,0° abends. 

6. VIII. Erguß am Kniegelenk fast völlig resorbiert, auch sub¬ 
jektiv wesentliche Besserung. Fußgelenk frei, Conjunctivitis abgeklungen. 
Allgemeinbefinden besser. 

10. VIII. Kniegelenk fast abgeschwollen. 'Leichte Schwellung 
am linken Ffßrücken. 

- 12. VIII. Erneuter, erheblicher Erguß im linken Knie¬ 

gelenk, übrigen Gelenke frei. 

17. VIII. Fieberfrei. Erguß im Knie fast resorbiert, noch Schmerzen 
im Knie und Fußgelenk. Schwellung am linken äußeren Malleolus. 

22. VIII. Fast beschwerdefrei, Schwellung des Knie und Fuß¬ 
gelenks fast völlig zurückgebildet — Abtransport. 

Fall 5. F. I. Pseudodysenterie H. — Monarthritis — 
Bronchitis — Anämie. 

Anamnese: Erkrankte plötzlich am 9. 7. 16. mit 22 dünnen 
Stühlen am Tag, die angeblich aus reinem Blut bestanden, starke 
Leibschmerzen und Stuhldrang. Fieber bis 38,5°. 

Befund am 11. VII. 16. Reduzierter Ernährungs- und Kräfte¬ 
zustand. Kopf- und Halsorgane o. B. Herz- und Lungenbefund regel- % 
recht. Puls kräftig, 72 i. d. M. Leib aufgetrieben, in der linken 
Bauchgegend sehr druckempfindlich. Milz, Leber nicht zu fühlen. Diok- 
darm im absteigenden Teil deutlich zu fühlen. Stuhl: 13 Stühle von 
blutig-schleimiger Beschaffenheit. Bakteriologisch: Pseudo¬ 
dysenterie H. Urin frei von Eiweiß. 
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12. VII. 17. 20 Stühle, Stuhldrang und Aftersehmerz. Stühle von 

tintig-schleimiger Beschaffenheit. Fieberfrei. Dermatol 3X1 Tabl. 
Temperaturen um 37,5°. 

13. VII. 17. Noch 20 Stühle aus Blutstreifen, Schleim und seröser 
Flüssigkeit bestehend. Druckempfindlichkeit des ganzen Dickdarms. 
Colon descendens und Flexnr deutlich zu fühlen, zeitweise kolikartige 
Sehmerzen mit deutlich sichtbarer Steifung der Flexur. 

14. VH. Allgemeinbefinden besser. Puls von guter Qualität. Nur 
wenige Stühle von blutig-schleimiger Beschaffenheit. 

15. VH. Nur wenig Leibschmerzen, ab und zu kolikartige Schmerzen 
in der linken Unterbaucbgegend. Flex. sigmoidea stark druckempfindlich. 
7 dünne schleimig-blutige Stühle. 0,75 mgr Suprarenin in 1 1 Wasser 
intravenös. 

17. VII. Stuhl dünnbreiig mit wenig Schleim. Klagt über 
Sohmerzen im rechten Kniegelenk; dieses ist nicht ge¬ 
rötet, nicht geschwollen, aber bei Bewegungen sehrBtark 
schmerzhaft, kein Beiben, kein Erguß. Temperatur normal. 
Stuhl bakteriologisch negativ. Aspirin 3X1*0. Wattepackung des Knie¬ 
gelenks. Kein Fieber. 

21. VTI. Gelenkschmerzen nur ganz gering, Aspirin abgesetzt. 
Kein Fieber. 

6. VIII. Stuhl fest, ohne Blot und Schleim. Andauernd fieberfrei. 

7. VIII. Abends plötzlich Anstieg der Temperatur 
auf 38,7°. Dabei heftige Schmerzen im r. Kniegelenk. 
Dieses ohne objektiven Befund. Natr. salicyl. Jodpinselung und Watte¬ 
packung. 

8. VIII. Temperatur normal, Schmerzen geringer. Stuhl o. B. 

13. VIII. Noch geringe Gelenkschmerzen. Verlegung in ein Erholungs¬ 
heim. 

Fall^8. Hpt. C. Klinische Ruhr-Ikterus-Polyarthritis. 

Anamnese: Früher keine innerlichen Erkrankungen. Beginn des 
jetzigen Leidens am 24. VIII. 17. Pat. bemerkte eine auffällige gelbe 
Verfärbung der Haut, er fühlte sich matt und hatte starke Kopfschmerzen. 

26. 8. Befund bei der Aufnahme ins Lazarett: guter Ernährungs¬ 
zustand. Deutlicher Ikterus der Haut und Schleimhäute. 
Temperatur normal. Zunge nicht belegt. Leberrand deutlich palpabe). 
Lungen- und Herzbefund regelrecht. — Karlsbader Salz. 

28. VJJLI. In der Nacht Durchfall. Leib weich, nirgends druck¬ 
empfindlich. Tannalbin 3X1*0- 

29. VIII. Seit gestern mittag häufig blutig-schleimige Durchfälle. 
Nachts ungefähr 12 Stühle. Leber deutlich palpabel. 10 ccm Ruhr- 
8erum. 

31. VIII. Stuhlgang noch gehäuft, schleimig mit etwas Blut¬ 
beimengung. Leib überall druckempfindlich. Zunge stark belegt. Urin: 
Gallenfarbstoff. 60 ccm Dysentherieserum. 

2. IX. Stuhl noch unverändert Gelbsucht läßt nach. 

5. IX. Stuhl breiig. 

6. IX. Schmerzen in den Schultergelenken, in beiden 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



342 


SCHITTENHELM U. SCHLECHT 


Hand- und Kniegelenken. Bewegungen schmerzhaft. Gelenke 
nicht deutlich geschwollen. Kein Exenthem. Fieberverlauf s. Kurve 2. 



8. IX. In der Nacht Beklemmungsanfall. Schmerzen in fast aller 
Gelenken, besonders im rechten Arm. Ichtyolsalbenverband der Gelenke. 
3X1 >0 Aspirin. 

9. IX. Starke Schmerzen in den Sternoclavicular- 
gelenken. Diese stark druckempfindlich. L. Handgelenk stark 
schmerzhaft bei Bewegungen, Gelenkgegend deutlich geschwollen. 3 g 
Atophan, abends 1 cgm Morphium. 11. IX. 3 g Atophan. 

12. IX. Bisher befallene Gelenke etwas weniger schmerzhaft 
Heute neuerkrankt das 1. linke Klein fingergelenk, das deutlich 
geschwollen ist. Schwellung über dem r. Handgelenk etwas zurück¬ 
gegangen. Deutliche Schwellung in dem 1. Handgelenk, besonder^ 
über der Gegend des Erbsenbeins, hier starke Druckempfindlichkeit. 

14. IX. Starke Schmerzen und Schwellung in der 
kleinen Gelenken der großen Zehe und der 4. und 5. 
Zehe. Schmerzen in der Leistenbeuge. Schmerzen im 1. Ell¬ 
bogengelenk. 4X1 >0 g Salicyl ohne Erfolg. 

17. IX. Zehengelenke abgeschwollen. Alle Gelenke 
weniger schmerzhaft. Deutliche Schwellung des Knie¬ 
gelenks über und unterhalb der Patella. Vom 15.—17. täglich 
1,0—1,25 g Antipyrin. 

19. IX. Stärkere Schwellung des Recessus des 1. 
Kniegelenks. Starke Schmerzen in den Fingergelenkeu 
der rechten Hand, die etwas geschwollen sind besonders am 
3. und 4. Finger. L. Ellbogengelenk und Schultergelenk, 
r. Ellbogen- und Handgelenk wieder stärker geschwollen. Außer¬ 
dem Schmerzen im linken Hand- und Daumengelenk. 

22. IX. Die Schmerzen in den Schultergelenken haben zu- 
genommen, in den übrigen Gelenken haben sie nachgelassen. Plötzlich 
auftretende starke Schmerzen in der Lendenmuskulatur beiderseits. 
1. stärker als r. Hiuterkopf r. fast auf Scheitelhöhe an einer 
etwa markstück großen Stelle sehr schmerzempfindlich. 
Vom 17.—22. IX. täglich 3 g Novatophan ohne Erfolg. 

25. IX. Linkes Knie vollkommen abgeschwollen. Am 
rechten Knie leichte Schwellung unterhalb der Kniescheibe. 
Fuß- und Zehengelenke vollkommen frei, ebenso die Hüftgelenke. 
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Ab der rechten Hand Schwellung im Handgelenk, am 

1. Fingergelenk des 2., 3. und 4. Fingers und am Mittelhand- 
fingergelenk des Daumens und des 2. Fingers. Linkes Hand¬ 
gelenk etwas geschwollen, ebenso Fingergelenk des 5. Fingers. 
Außerdem bestehen Schmerzen in beiden Achillessehnen, links 
starker als rechts. Schultergelenk rechts bei seitlichen Bewegungen 
auch stark schmerzhaft. Am rechten Schultergelenk nach der Gegend 
des Schlüsselbeins zu (Acromialgelenk) starke Druckempfindlichkeit. 

29. IX. Wieder stärkere Schmerzen in beiden Knie¬ 
gelenken. Kniegelenk links hinten in der Gegend des Schleimbeutels 
geschwollen. L. Fußgelenk schmerzhaft, unterhalb des inneren 
Knöchels geschwollen. Schmerzen in der Schulter unverändert. Neun¬ 
ter Zwischenrippenraum druckempfindlich. Rücken- 
sehmerzen. — Chinintherapie. 

30. IX. Chinin wird schlecht vertragen. 

3. X. Beschwerden und Befund am r. Knie unverändert. 
Bewegung im r. Schultergelenk freier und weniger schmerzhaft. 
Taubheit am 1. Knie. Reflexe regelrecht. BerQhrungs- und Schmerz¬ 
empfindung regelrecht. Keine Nervendruckpunkte. 

7. X. Schwellung der Kniegelenke fast völlig zurückgegangen. 
Leichte Schwellung des 1. Fußgelenks und des 1. Fuß- 
rückens. R. Handrücken und Finger gelenke des 2. und 3. 
rechten Fingers stärker geschwollen. Zeitweise starke 
Schmerzen in den Füßen. Vom 23. IX. bis heute 3mal täglich 
1 g Atophan -f- Calc. chlorat. 

11. X. Schwellung am 1. Fußrücken hat zugenommen. 
Zeitweise starke Schmerzen in beiden Ellbogengelenken. Starke 
Schmerzen im Grundgelenk der r. kleinen Zehe. Hier und 
im rechten Fußgelenk treten die Schmerzen besonders nachts auf. 

16. X. Schwellung am 1. Fußrücken erheblich geringer 
ebenso am r. Handrücken. 

19. X. Zeitweise noch Schmerzen in der r. Schulter. Ellbogen¬ 
gelenke frei. Grundgelenk des r. Zeigefingers noch etwas geschwollen. 
Leichte Schwellung am 1. Handrücken. Kniegelenke frei. L. Fußrücken 
abgeschwollen. Nachts Schmerzen in den Fersen. Grundgelenke 
beider großenZehen noch etwas geschwollen und gerötet. 
Vom 7. bis heute täglich 3 mal 1,0 g Novatophan. 

Fall 9. S. G., 25 J. alt. Kruse-Ruhr — Polyarthritis — 
Ödeme. Anamnese: Im Altervon 17 Jahren Gelbsucht, mit 19 Jahren 
Gelenkrheumatismus. Im ersten Drittel des August 1917 war P. 6 Tage 
lang wegen Darmkatarrh revierkrank. Am 30. August erneut Durchfall, 
der sich rasch verschlimmert, am 31. VIII. Schleimbeimengung. Jetzige 
Beschwerden: Durchfall und Tenesmen. 

Befund am 1. IX. 17. Leidlicher Allgemeinzustand, stark belegte 
Zunge. Lungen und Herz regelrecht, Puls beschleunigt, 120, klein. 
Baachorgane o. B. Stuhl schleimig-blutig, sehr häufig. 

2. IX. 80 ccm Ruhrserum (Rüte-Enoch) Digalen. 

3. IX. 60 com Ruhrserum keine Besserung. 
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4. IX. 50 ocm Ruhrserum, 1 mg Atropin. Bskteriolog. Stahl¬ 
untersuchung negativ. 

5. IX. Plötzliche Temperatnrsteigernng von morgens 
37 auf abends 39,5° C, heftige Schmerzen im r. Kniegelenk dss 
geschwollen ist und im Grandgelenk der r. großen Zehe. Deut¬ 
licher Ergoß im Kniegelenk. 80 ccm Rahrseram. 

6. IX. Sohmerzen und mäßige Schwellung des r. Hand¬ 
gelenks und des zweiten Gelenks des r. Zeigefingers. Stühle 
noch immer vermehrt, schleimig-eitrig mit geringen faculenten Beimen¬ 
gungen. Morgens 38,4, abends 39,6° C. Pulszahl dauernd um 120 
Schläge p. M. 

8. IX. Urin Spur Alb. Weiß’sche Reaktion positiv. Gestern und 
heute Temp. zwischen 38,7 und 39,5° C. 

11. IV. Erguß in beide Kniegelenke. Stuhl 3—4mal täg¬ 
lich, fäculent, mit etwas Schleim. 3 stündlich 1,0 Natr. salicyl. Temp. 
seit gestern etwas niedriger zwischen 37,5 und 38,6° C. Puls 100. 

13. IX. Fester Stuhl. Temperatur gestern und heute zwischen 
37,9 bis 38,8° C. Puls 100. 

14. IX. Blutkulturen steril. Morgens 37,9, abends 39° C. Puls 90. 

15. IX. Fester Stuhl, septische Temperaturen. In beiden Knie¬ 
gelenken noch deutlicher Erguß, starke Schwellung des 
r. Fußgelenks. Salicyl ohne Wirkung. Morgens 38,2, abend* 
39,2® C. Puls 100. 

19. IX. Ein schleimig-eitriger Stuhl. Salicyl ahgesetzt wegen 
Wirkungslosigkeit. Ruhr-Widal für Shiga-Kruse 1:200 posi¬ 
tiv. Dauernd Temperaturen zwischen 38,3 und 39,5® C, Puls um 110. 

21. IX. Fast alle Gelenke (Fuß, Knie, Hand, Zehen, 
Finger, Schulter, Kiefer) geschwollen und schmerzhaft 
Ödeme der Füße, Unterschenkel, Hände und Unterarme; 
dauernd Fieber. Temp. zwischen 38,2 und 39,6® C, Puls bis 130. 

22. IX. 3 ccm Collargol ( 1 / 8 ®/ 0 ) intravenös. Puls 126, Temp. 
zwischen 38 und 39® C. 

23. IX. Desgl., keine Besserung. Temp. bis 39,7° C, Puls 120. 

24. IX. Punktion beider Kniegelenke. Auf jeder 
Seite etwa 40 ccm trüb-seröser Flüssigkeit entleert, 
darnach subj. bedeutende Besserung. Das Punktat gerinnt 
Mikroskopisch vorwiegend polymorphkernige Leukocyten 
und einzelne Endothelien. Kulturelle Untersuchungen 
negativ. Temp. zwischen 38 und 39® C, Puls 120. 

25. IX. 2 ccm 2°/„ Dispargen intravenös. Herztöne etwas 
unrein. Stuhl breiig fest. 

30. IX. Kniegelenke sind nach der Punktion wieder etwas an¬ 
geschwollen. 0,1 Böhnke’scher Ruhrheilstoff subkutan. Temp. schwankt 
in den letzten Tagen zwischen 37 und 39® C, Puls um 110. 

1. X. 0,4 Böhnke’scher Heilstoff. 

2. X. 0,6 Böhnke’scher Heilstoff. 

3. X. Unterschenkel und linke Hand sind ziemlich abgeschwollen. 
Temperatur dauernd zwischen 37,5 und 39® G, Puls 110 bis 120. 

8. X. Schwellung der 1. Hand wieder stärker. 
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9. X. Liquor Kal. araenic. 3X4 Tropfen steigend. Honte Abend* 
temp. 39,9° C, Puls 110. 

12. X. Schwellung beider Hände gebt zurück. Temp. zwischen 
38 und 39° C, Püls 110. 

16. X. Weitere Besserung. Puls 110—120, Temp. zwischen 37,5 
und 38,7° C. 

19. X. Hände wieder stärker geschwollen. Beide Kniee wieder 
leicht angeschwollen. Temp. zwischen 37,5 und 38,5° C, Puls um 110. 

23. X. Derselbe Befund. Leidlicher Allgemeinzustand. Stuhl 
dauernd in Ordnung. Temp. um 38° C, Puls um 90. 

Fall 19. W. A. Klinische Ruhr — Polyarthritis (Transport* 
Schädigung). Anamnese: Erkrankte am 6. VHI. 1916 mit blntig- 
sohleimigen Durchfällen, Leibschmerzen und Erbrechen. Litt 
schon früher oft an rheumatischen Beschwerden, hat aber keinen Gelenk¬ 
rheumatismus überstanden. 

11. VIII. Befund: Znnge dick belegt. Lungen nnd Herz 
normal. Leib weich, druckempfindlich. Urin frei. Stuhl 10—12mal, 
schleimig und blutig. 

16. Vm. Fieberfrei, Stuhl seit 2 Tagen ohne Blut und Schleim. 

18. VIII. 8tuhl 2 mal am Tage, breiig, ohne Blut und Schleim. 

19. —20. Vm. Abtransport nach einem Kriegslazarett. 

22. VIII. Starke Schmerzen in beiden Kniegelenken, 

diese geschwollen. Außerdem ziehende Schmerzen in der 
Oberschenkelmuskulatur. Kein Fieber. 

26. VHI. Sehr starke Schmerzen in beiden Knie*, Hüft-, 
Fuß* und Handgelenken. Kein Fieber. 

Fall 20. Sch. E. Klinische Ruhr, Polyarthritis (Transport¬ 
schädigung). Anamnese: Litt früher viel an Rhenmatismus. Er¬ 
krankte jetzt plötzlich am 4. VHI. 1916 mit Durchfall und Leib- 
schm erzen. 

Befund am 4. VIH. 16. Zunge belegt. Lungen- und Herz¬ 
befund regelrecht. Leib weich, in der Dickdarmgegend empfindlich. 
Urin ohne Eiweiß und Zucker. Stuhl 9mal, besteht aus Schleim 
und Blut. Kein Fieber. 

8. Vm. Stuhl 5 mal. Noch blutig und schleimig. Temp. bis 
38,6° C. 

11. VIII. Transport in ein anderes Feldlazarett. 

12. VIH. Klagt über rheumatische Schmerzen in dem 
Gesäß nnd Oberschenkel links. Deutliche Ischias¬ 
symptome (Druckpunkte und Lassögue -}-). 

19. VHI. Ohne besondere Beschwerden. Stuhlgang seit dem 
13. Vm. frei von Blut und Schleim, zuletzt geformt. Seit 15. VIH. 
fieberfrei. 

20. —23. VIH. Abtransport in ein Kriegslazarett. Dort 
bei der Aufnahme am 23. VHI. beide Kniegelenke stark ge¬ 
schwollen und äußerst sohmerzempfindlich. Fieber bis 
38,5* C. 

Deutsches Archiv für klln. Medizin, iss. Bd 23 
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28. VIII. Hechtes Schaltergelenk schmerzempfindlich bei 
Bewegungen. Gelenkkonturen verstrichen. Fieber bis 38° C. 

Fall 21. Prof. Dr. A., 45 Jahre alt. Y-Bu-hr — Tendova- 
ginitis — Polyarthritis — Conjunctivitis — Periostitis. 

Anamnese: Mitte Juni 1015 in Galizien hochfieberhafter 
Darmkatarrh von etwa 8 Tagen Dauer ohne Blut* und Schleim¬ 
beimengung. Vollkommene Erholung, aber es bleibt die Neigung zu 
Durchfällen. Im August 1915 in Sädpolen erneute Vermehrung der 
Durchfälle; Ende August Verschlimmerung, Anfang September Tenesmen 
und Beginn von schleimig-blutigen Stühlen. Bis dahin nicht behandelt. 
Nach Besserung der Stühle Heimatsurlaub, dort erst ärztliche Behandlung. 

Untersuchungsbefund um die Mitte des Monat September 1915: 
Herabgesetzter Ernährungszustand, Abdomen weich, Dickdarm empfind¬ 
lich besonders im absteigenden Teil, strangförmig zu fühlen. Sonst 
innere Organe o. B. Stuhl geformt, enthält reichliche Bei¬ 
mengungen von Schleim und wenig Blut. In dem Schleim 
Buhrbazillen (Y) positiv. 

In der Folgezeit Stuhl dauernd geformt, 2—3 mal am Tage; häufig 
aber allmählich abnehmende Schleimbeimengung, mitunter Entleerung ge¬ 
ringer Scbleimportionen ohne Stuhl. Subjektiv keine besondere Störung 
des Allgemeinbefindens. Diät: Kalorisch ausreichende, eiweißreiobe 
Schonungskost. Keine Schmerzen. 

Anfang Oktober 15 plötzlich trotz dauernder Bettruhe Auftreten 
einer Tendovaginitis der Strecksehnen des r. Fußrückens, deut¬ 
liches Beibegeräusch, mäßige Schmerzen. Nachdem diese abgeklungen, 
tritt Mitte Oktober eine starke Schwellnng des Grundgelenke» 
der großen Zehe auf, Haut über der Schwellung stark ge¬ 
rötet, fühlt sich heiß an, Schmerzen bei Bewegungen, 
Druck der Bettdecke empfindlich. Gelenkprozeß macht den 
Eindruck einer Gicht. Nun erkranken in den nächsten Wochen nach¬ 
einander die Mittelfuß- und Handgelenke, dann Ende November 
die Ellenbogengelenke beiderseits, im Dezember die beiden 
Kniegelenke mit großen nachweisbaren Ergüssen, Ende Dezember 
die Sternoklavikulargelenke und im Januar die Bippen- 
knorpelansätze. Im November eine leichte Conjunctivitis von 
etwa 10 Tagen Dauer. 

Anfang Dezember isolierte, scharf umschriebene, kleine 
druckempfindliche (periostale) Entzündungsherde an beiden 
Kniescheiben. Die genaue Selbstbeobachtung durch den Patienten er¬ 
möglicht die Angabe, daß auch die Ansatzstellen der Muskeln, 
Sehnen und Bänder an den Extremitäten empfindlich 
waren; es bestand der Eindruck, daß die Gelenkaffektion ihren 
Ausgang von der Gelenkkapsel nahm. 

Therapeutisch waren Atophan, Aspirin und Wärme ohne Erfolg. 
Dauer bis April 1916, dann guter Erfolg von Nachkuren (bes. Fango) 
in Wiesbaden. Seither völlig beschwerdefrei und leistungsfähig, doch 
bestehen im r. Kniegelenk auch heute noch (Januar 1918) grobe xteibe- 
geräusche. 
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b) Polyarthritis enteriea nach einfachen Durchfällen. 

Ein zweites Drittel unserer Fälle schloß sich an kürzere 
oder anch längere Zeit zurückliegende Dannstörungen an, die sich 
durch einfache Durchfälle ohne Tenesmen, ohne Blut oder 
Schleimbeimengung äußerten. Die Durchfälle dauerten fast stets 
nur einen oder wenige Tage. Einen kurzen Überblick gibt folgende 
Tabelle: 

Es hatten unter 27 Fällen 1—5 Tage Durchfall 15 Fälle=55,6% 

6-10 „ „ 7 , =26,0% 

11-15 w „ 3 „ =11,1% 

16-20 „ „ 1 Fall = 3,7% 

21-25 „ i) 1 „ = 3,7% 

Wie bereits vorne bemerkt, legten die Kranken diesem Darmkatarrh, 
der sie gar nicht belästigte, keinerlei Bedeutung bei und versahen 
weiter ihren Dienst. Sie gaben die Durchfalle fast nie spontan 
an, zumal diese nicht selten wochenlang zurücklagen. Erst ein 
eindringliches Befragen brachte ihnen die Störung wieder in Er¬ 
innerung. Wir müssen natürlich dahingestellt sein lassen, ob diese 
Durchfälle, obwohl sie keinerlei Charakteristica einer klinischen 
Ruhr darbieten, trotzdem durch Ruhrbazillen ausgelöst waren. Wir 
können nur angeben, daß sie in die Zeit der Ruh rp er io de fielen, 
und darauf hin weisen, daß der Nachweis von Dysenteriebazillen 
auch bei scheinbar leichten Durchfällen in der Rnhrperiode nicht 
selten gelingt. Es muß weiter erwähnt werden, daß die Kranken 
aus Truppenteilen stammten, in denen nachgewiesenermaßen Ruhrfälle 
zu derselben Zeit vorkamen. Sicher ist, daß der Darmkatarrh ein 
völlig harmloser war, der niemals zu irgend welchen gröberen Ver¬ 
änderungen an der Darmwand führen konnte. Die Darmfunktion 
der Kranken war völlig normal und erinnerte in nichts daran, daß 
eine Störung Vorgelegen hatte. 

Der klinische Symptomenkomplex der Polyar- 
tbritis dieser Gruppe glich völlig dem des Ruhr¬ 
gelenkrheumatismus. Wie groß die Ähnlichkeit auch in 
statistischer Beziehung ist, mögen folgende Zusammenstellungen 
illustrieren. Wir bringen zunächst die Beziehungen zwischen Ge¬ 
lenkerkrankung und Darmstörung. 

Es erkrankten an Polyarthritis 

1— 7 Tage nach den Durchfällen 9 Fälle 

8-14 „ „ » * 18 „ 

15—21 n „ „ „ 2 „ 

23* 
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22—28 Tage nach den Durchfällen 3 Fälle 
29—36 * n n » 5 » 

36—42 „ „ „ 1 Fall 

Auch die Häufigkeit des Befallenseins der einzelnen Ge¬ 
lenke führt zu Zahlen, die mit den bei Ruhrgelenkrhenmatismus 
erhobenen gut Übereinstimmen. 

Es erkrankte das 

Kniegelenk 33 mal Zehengelenke 5 mal 

Fußgelenk 29 „ Fingergelenke 3 „ 

Hüftgelenk 10 „ Kreuzbeingelenke 3 „ 

Handgelenk 9 „ Sternoclaviculargelenk 1 „ 

Schultergelenk 7 „ Mittelfußgelenk 1 „ 

Ellenbogengelenk 5 „ 

Im einzelnen Erkrankungsfalle betrug die Anzahl der erkrankten 
Gelenke nur 4mal ein Gelenk, in 39 Fällen waren viele Gelenke, 
mitunter auch sämtliche befallen. 

Die Ähnlichkeit der Arthritis dysenterica und ente- 
rica unter einander erstreckt sich jedoch nicht nur auf die eigent¬ 
liche Gelenkaffektion, sie macht sich vielmehr auch bei dem 
Auftreten der einzelnen Komplikationen deutlich bemerkbar. So 
ist die bei der Arthritis dysenterica häufig zu findende Conjunc¬ 
tivitis bei der Arthritis nach Durchfällen ebenfalls vorhanden. 
Wir fanden sie unter 40 Fällen nicht weniger als 11 mal=29 0 / () 
der Fälle, sie ist also um mehr als das doppelte häufiger als bei 
der Arthritis dysenterica. Einmal war die Conjunctivitis mit einer 
Iritis und Keratitis kompliziert (Fall 29). Die Urethritis 
trat nur einmal in Erscheinung=2,5°/ 0 . Zweimal sahen wir ferner 
einen Muskelrheumatismus, einmal in Gestalt eines Torticollis, 
einmal Druckempfindlichkeit der Nervenpunkte und zweimal eine 
Ischias. Eine leichte Bronchitis war dreimal nachzuweisen, 
an der Haut trat einmal ein hämorrhagisches Exanthem, 
ein andermal ein Erythema nodosum auf. Einmal trat eine 
Facialisparese hinzu (Fall 33). 

Klinische Beispiele: 

Fall 26. Sch. A. Enteritis — Polyarthritis. Anamnese: 
Früher stets gesund. Erkrankte etwa am 10. V£L 1916 infolge 
Erkältung im Unterstand mit Durchfall, der 8 Tage 
lang anhielt. Täglich 3—4 dünne Stühle, Blut oder 
Schleimbeimengung wurde nicht bemerkt. Nach 8 Tagen 
ging der Durchfall von selbst vorbei, keine Krankmeldung. 14 Tage 
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später, 30. VIL 1917, treten Schmerzen und Schwellung in 
den Fußgelenken auf. 

Aufnahmebefund am 2. VIII. 1916. Allgemeinbefund o. B. 
Hers- und Lungenbefund regelrecht. Leib weich. Milz, Leber o. B. 
TJrin o. B. Stuhl regelrecht. 

R.Kniegelenk sehr stark verdickt, deutliches Tanzen 
der Patella. Erguß. Starke Schmerzen hei Bewegungen. 
L. Knie, linkes nnd r. Fußgelenk ebenfalls geschwollen, 
aberweniger stark. Starke Schmerzen jedoch auch in diesen Ge¬ 
lenken. Natr. salicyl 3—4 g täglich. Temperatur bis 39,0°. 

12. VIII. Schwellungen lassen etwas nach, aber noch starke Schmerzen. 
Fieber seither fast dauernd zwischen 37,5 und 38,8° C. 

28. VIII. Salicyl ohne bes. Wirkung auf Gelenke. Erguß 
im 1. Knie noch vorhanden. Fuß- und Kniegelenke noch 
erheblich verdickt. Temperatur von da ab unter 37°. Puls zwischen 
80 und 90. 

Fall 29. B. Enteritis — Polyarthritis — Conjunc¬ 
tivitis (Iritis). Anamnese: Früher gesund. Seit 14 Tagen mehr¬ 
mals täglich Durchfall, ohne Blut und Schleim. Im Truppen¬ 
teil viel blutige Durchfälle. Seit 8 Tagen Augenentzündung, 
Schmerzen und Anschwellung in verschiedenen Gelenken. 

Befund bei der Aufnahme am 16. "VIII.: Guter Allgemeinzustand. 
Lungen- und Herzbefund regelrecht. Leib weich, nirgends druckempfind¬ 
lich. Stuhl 4 mal am Tage breiig, ohne Blut oder Schleim. Urin o. B. 
Temperatur 38,2°. 

Starke Conjunotivitis und Iritis beiderseits. Starke 
Schwellung und Schmerzhaftigkeit in beiden Fußgelenken, 
sowie in einzelnen Zehengelenken. 

23. VIII. Conjunctivitis und Iritis noch stark. Am inneren 
Hornhautrande mehrere kleine Infiltrate. Blntkultur negativ. Im 
Urin Alb. -{-. Erythrocyten -J-. Dauernd leichte Temperaturen bis 38,2°. 

Fall 30. TV. J. Enteritis — Monarthritis. 

Anamnese: Litt früher viel an Rheumatismus. Vor 4 Wochen 
hatte er vorübergehend Durchfall. Seit einigen Tagen 
bestehen Schmerzen in beiden Knieen. 

Befund am 19. VIII. 1916: Guter AUgemeinzustand. Augen o. B. 
Lungen- und Herzbefund regelrecht. Leib weich. Stuhl geformt. Urin 
frei. Temperatur 38,1°. 

B. Kniegelenk stark geschwollen, Erguß nachweisbar, 
starke Schmerzen. Außerdem Schmerzen im Kreuz. Therapie 
Natr. salicyl. 

28. VIII. Noch keine Besserung. Temperatur anfangs bis 38,1°, 
jetzt nur bis 37,4°. 

Fall 32. H. G., 35 J. alt. Enteritis — Polyarthritis. 

Anamneserim August 1915 angeblich Herzleiden. Am 14. IX. 1916 
erkrankte er mit rheumatischen Schmerzen in beiden Beinen, 
wurde 3—4 Tage im Revier behandelt, dann tat er wieder Dienst, die 
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Schmerzen worden aber stärker, so daß er am 23. VllL ins Lazarett 
anfgenommen werden mußte. 4 Wochen vorher litt er mehrere 
Tage an starken Durchfällen. 

Befund bei der Aufnahme am 23. IX. 1916. Schmächtiger 
blasser Mann. Temperatur 38,0. Mund und Raohenorgane o. B. Lungen¬ 
befund regelrecht. Herz nicht verbreitert, an der Spitze und Basis ein 
leises systolisches Geräusch. Bauchorgane regelrecht. Stuhl o. B. Urin freu 

Sehr starke Anschwellung des 1. Kniegelenks mit 
freiem Erguß. Anschwellung des 1. Fußgelenks. In beiden 
Gelenken starke Schmerzen. Außerdem intensive Sohmeries in 
beiden Hüftgelenken, bo daß Pat. außerstande ist, sioh aufzurichten. 
Schmerzhaftigkeit des Mittelgelenks des L kleinen 
Fingers. Mixt, antirheumat. 3mal 1 Eßl. 

28. IX. Befund unverändert. 

5. X. Temperatur noch leicht erhöht. Befund derselbe. 

12. X. Schwellung im Fuß- und Kniegelenk geringer. 
Erguß zurückgegangen, doch noch starke Schmerzen. 

23. X. Schmerzen im 1. Handgelenk und in den Finger¬ 
gelenken der 1. Hand, außerdem iml. Schultergelenk; 1. Knie¬ 
gelenk noch verdickt. Umfang 37 gegen 35 Vs cm rechts, Bewegungen 
noch sehr beschränkt. Heißluft, Aspirin, Salicylsalbe. 

30. IX. Beschwerden unverändert. 

Fall 83. O. J., 30 J. alt. Enteritis — Polyarthritis — 
Facialisparese. 

Anamnese: Früher stets gesund, hat nie an Rheumatismus gelitten. 
Im August 1916 mehrfach an Durchfall gelitten, Anfang 
September traten Schmerzen und Anschwellung einzelner 
Gelenke auf. 

Befund bei der Lazarettaufnahme am 14. IX. 1916. 
Temperatur 38,2°. Guter Allgemeinzustand. Herz- und Lungenbefund 
regelrecht. Leib weich, nicht druckempfindlich. Milz und Leber normal. 
Stuhl geformt. Urin frei. 

Das r. Fuß-, das r. und 1. Ellbogengelenk, das r. und 
1. Handgelenk sind geschwollen und stark schmerzhaft 
bei Bewegungen. 

16. IX. Gelenke unverändert. Seit heute rechtsseitige 
Facialisparese (peripher). Temperatur bleibt subfebril. 

30. IX. Ohne Fieber. Schmerzen und Schwellung der 
Gelenke geringer. Facialisparese unverändert. Fieberfrei. 

19. X. Gelenke wesentlich gebessert. Kein Fieber. 

3. XI. Schwellung der Gelenke völlig geschwunden, 
auch die Schmerzen sind wesentlich geringer. Facialisparese deut¬ 
lich zurückgegangen. 

18. XI. Gelenke fast völlig frei. Facialisparese fast ganz 
zurüokgebildet. 

Fall 34. S. Fr., 41 J. Enteritis — Polyarthritis. 

Anamnese: Im Alter von 20 J. angeblich Gelenkrheumatis¬ 
mus, war ] / 4 Jahr lang krank. Vor 14 Tagen Schmerzen in den 
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Beinen and Anschwellung der Knöchelgegend and der 
Kniegelenke. Vier Wochen vorher hat er an Durchfall 
gelitten. 


Befand am 2. IX. 1916. Temperatur 38,5 
?e mein zustand gut. Herz* und Lungen- 
befund regelrecht. Leib weich, Leber 
and Milz nicht vergrößert. Stuhl geformt, 

Urin frei. 

Starke Schwellung des Groß¬ 
zehengelenks beiderseits, des 
r. Kußgelenks, beider Knie¬ 
gelenke und des r. Handgelenks. 

Intensive Schmerzen bei Bewegungen, 
desgleichen Schmerzen im 1. Schulter¬ 
gelenk. 


(s. Kurve 3). All- 



Kurve 3. 


3. IX. Ordination 5mal 0,2 g Optochin. 

7. IX. Starke Schwellung in der Gegend des 4.—6. 
Brustwirbels, bei Druck auf die Wirbel starke Schmer¬ 
zen. Temperatur dauernd über 39,0°, stark remittierend. 

14. IX. Fieber niedriger, Schmerzen sowie obj. Befund an den 
Gelenken unverändert. Optochintherapie ohne erkenn¬ 
baren Einfluß. Salicyl. 

28. IX. Temperatur etwas niedriger, seit 16. IX. zwischen 36,6 
und 37,8° C. Puls um 80. Gelenkschmerzen, zwar etwas geringer, jedoch 
der objektive Befund unverändert. — Abtransport mit Lazarettzug. 


Fall 35. J. O., 26 J. alt. Enteritis — Polyarthritis. 

Anamnese: Vor ca. 3 x / 2 Wochen bekam.Patient plötzlich starken 
Durchfall. Nach Aufhören der Durchfälle stellten sich 
ziehende Schmerzen in allen Gliedern ein. Vor 8 Tagen 
schwoll das r. Fußgelenk an unter heftigen Schmerzen. 
Revierbehandlung. Keine Halsschmerzen. 

Befund am 18. IX. 1916: Hagerer Mann in mäßigem Ernährungs¬ 
zustand. Herz- und Lungenbefund regelrecht. Bauch weich, nirgends 
druckempfindlich. Stuhl geformt, "Urin frei. Reflexe regelrecht. 

Rechtes Fußgelenk stark geschwollen, gerötet und 
sehr druckempfindlich. Außerdem bestehen Schmerzen im r. 
Hüftgelenk, im r. Schultergelenk sowie in beiden Ellbogen¬ 
gelenken. 


21. IX. Transport in ein Kriegslazarett. 

22. IX. Sehr heftige Gelenkschmerzen. Großer Erguß 
im 1. Kniegelenk. Anschwellung auch des r. Kniegelenks. 
Nchmerzen in fast allen größeren Gelenken. Diffuse 
Bronchitis. 3mal tgl. 1,0 Salicyl. Leichte Temperaturen bis 37,5. 

28. IX. Gelenke unverändert, kein Einfluß von Salicyl. 
Bronchitis geringer. 

2. ,X. Gelenke unverändert. Temperatur bis 38,6. 

6. X. Temperatur normal. Erguß im r. Kniegelenk etwas 
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geringer, dagegen jetzt starker Erguß im 1. Knie. Auch 
das 1. Fußgelenk ist geschwollen. 

Abtransport mit Lazarettzug. 

c) Polyarthritis epterica ohne nachweisbare 
Darmstörungen. 

War es schon auffallend, daß sich die beschriebene Form der 
Polyarthritis nicht nur an die typische Ruhr sondern auch zum 
Teil an ganz flüchtige nnd leichte Darmerscheinungen anschloß, so 
bietet ein ganz besonderes Interesse der Umstand, daß in derselben 
Zeitperiode Polyartbritisfälle von ganz demselben Krankheitsbild 
and Verlauf vorkamen, bei denen auch bei sorgfältigster Anamnese 
nnd Untersuchung nicht der geringste Anhaltspunkt für 
eine Darmstörung erbracht werden konnte. Von den 140 Fällen 
entfielen auf diese Gruppe etwa 34. 

Beginn, Fieberverlauf, Gelenkerscheinungen und 
Komplikationen sowie auch die schlechte therapeutische 
Beeinflußbarkeit, auf die später eingehend zurückzukommen 
sein wird, verhielten sich durchaus gleich. Wir möchten 
diese Fälle daher unbedingt als der Gruppe der Polyarthritis 
enterica zugehörig betrachten. 

Was die Häufigkeit der Gelenkaffektionen anbelangt, so waren 


erkrankt das: 
Kniegelenk 

46 mal 

Zehengelenke 

6 mal 

Fußgelenk 

31 „ 

Fingergelenke 

5 * 

Handgelenk 

13 „ 

Hüftgelenk 

5 i? 

Schultergelenk 

11 „ 

Mittelfußgelenke 

2 „ 

Ellenbogengelenk 

8 * 

Krenzbeingelenk 

1 , 


Die Anzahl der befallenen Gelenke ordnet sich ebenfalls in die 
Häufigkeitsstatistik der Polyarthritis enterica ein.* Nur zweimal 
war eine monarticuläre Erkrankung, die wie bei den beiden anderen 
Groppen das Kniegelenk betrag zu verzeichnen. In den übrigen 
32 Fällen war die Affektion ausgesprochen polyarticnlär, in 
einzelnen Fällen waren sämtliche Gelenke befallen. 

Die Conjunctivitis fand sich bei dieser Gruppe in 14Fällen 
=41°/ 0 (einmal eine Iritis) und die Urethritis 8mal=23*/#- Von 
anderen Komplikationen waren vorhanden: je einmal eine Inter- 
costalneuralgie und ein Torticollis, zweimal Nasen¬ 
bluten (Fall 42 und 45), einmal eine hämorrhagische Nephritis 
(Fall 41), einmal eine leichte Bronchitis und am Herzen je 
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einmal ein systoliches Geräusch nnd eine Tachycardie 
ohne irgend welche anderen nachweisbaren Veränderungen am 
Herzen. Einmal war eine palpable Milzschwellung vorhanden. 

Besonders hervorzuheben ist ein Krankheitsfall (Fall 37), der 
mit einem Ikterus catarrhalis begann, welcher l 1 /* Monate an¬ 
hielt. Schon in dieser Zeit traten hin und wieder rheumatische 
Beschwerden im Rücken und in der Lendeninusknlatur auf, 
die, nachdem der Ikterus abgeklungen w|tr, mehrmals wieder auf¬ 
lebten, sobald der Kranke das Bett verließ und leichte Arbeit ver¬ 
richtete. Nahezu 5 Monate nach Beginn des Ikterus trat 
ohne äußere Ursache, und ohne daß sich in der ganzen Zeit 
Darmerscheinungen gezeigt hätten, eine Verschlechterung 
des Befindens ein, die in allgemeiner Schwäche, Nachlassen 
des Appetites, häufigem Urindrang und unbestimmten 
Schmerzen in der Lendengegend bestand. Nach weiteren 
14 Tagen begann unter plötzlichem Temperaturanstieg 
auf 40,4° der Gelenkrheumatismus mit Schwellung und 
Schmerzhaftigkeit des r. Fußgelenkes, einer starken 
Urethritis undConjunctivitis. Von da an sprang der Rheuma¬ 
tismus von einem Gelenk auf das andere über. Eine wesentliche 
Besserung trat erst nach weiteren l 1 /* Monaten ein. Eine Be¬ 
sonderheit dieses Falles war noch die in der 4. Woche des Gelenk¬ 
rheumatismus auftretende Schwellung und Vereiterung der'Leisten¬ 
drüsen. 

* 

Klinische Beispiele: 

Fall 36. K. F., 45 J. Polyarthritis — Conjunctivitis 
(Iritis) ■— Urethritis. 

Anamnese: Erkrankte am 8. IX. 1917 mit Schmerzen beim 
Wasserlassen nnd Kopfschmerzen. Ausfluß aus der Harn¬ 
röhre. Seit 2 Tagen Schmerzen in den Augen. A m H* IX. 1917 
krank gemeldet und der Angenstation überwiesen. Nie Gonorrhoe. 

Befund am 12. IX. 1917. Reohtes Auge: mäßiges ent¬ 
zündliches Ödem der Lider. Im Bindehautsack viel eitrig-fibri¬ 
nöses Sekret, das z. T. fest an der Bindehaut haftet. Bindehaut 
mäßig stark verdickt, samtartige Oberfläche, an einzelnen Stellen grauer 
Belag. Linkes Auge: leichtes entzündliches ödem, geringe 
eitrig-fibrinöse Bindehautabsonderung, Bindehaut mäßig 
aofgelockert und gerötet, rauhe Oberfläche. Im Sekret der Conjunc- 
tiven keine Gonokokken, nur vereinzelte Stäbchen. Hornhaut klar, 
Pupillen o. B. Fieberverlauf s. Kurve 4. 

Harnröhrenöffnung nicht gerötet, auf Druck entleert 
sich ans der Harnröhre eine Spur eitrigen Sekrets. Unter- 
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suchung auf Gonokokken negativ. Rachenorgane o. B. Innere 
Organe o. B. 

Behandlung 10 °/ 0 Protargol 1 mal täglich. Außerdem Protargol und 
Permanganatspülungen, Urotropin 5 mal täglich. 

12. IX. Odem der Lider und Absonderung haben an¬ 
genommen. 

13. IX. Im Bindehautsekret keine Bakterien. 

14. IX. Klagen über starke Schmerzen im rechten Knie- 
und Fußgelenk. Beiderseits Odem der Lider geringer, noch 
starke Absonderung,, zahlreiche Blutungen unter der 
Bindehaut. Kein Ausfluß aus der Harnröhre. 4mal täglich 
0,5 Aspirin. 

15. IX. Beiderseits kein Ödem der Lider mehr. Ab¬ 
sonderung der Bindehaut bedeutend geringer. Schmerzen 
im rechten Kniegelenk unverändert, außerdem Schmerzen 
im rechten Hüftgelenk. Wird auf die innere Station verlegt 
wegen fieberhaftem Rheumatismus. 



17. IX. Augenbindehäute entzündlich gerötet, Harnröhren- 
m ü n d u n g gerötet, geschwollen und verklebt, beim Ausdrücken tritt ein 
Tropfen Eiter hervor. Im Sekret keine Gonokokken. Muskulatur 
beider Ober- und Unterschenkel schmerzhaft. Bewegungen 
in den Gelenken frei, jedoch etwa« schmerzhaft. Keine Schwellungen. 

3 mal täglich 1,0 g Aspirin — lokal Protargol 3 °/ 0 . 

20. IX. Schmerzen im Nacken und in der Kanmusku- 
latur, daher Trismus mäßigen Grades. Nackensteifigkeit. 
Augenentzündung geringer. 

26. IX. Große Schmerzen im Nacken. 

29. IX.—2. X. Transport ins Kriegslazarett. 

5. X. Aussehen blaß. Innere Organe o. B. 

Das linke Fußgelenk ist geschwollen und bei Bewegungen 
sehr schmerzhaft. Gelenklinien verstrichen. 

10. X. Schmerzen im rechten Schultergelenk. 

11. X. Stuhl auf Ruhr negativ. 

15. X. Conjunctivitis abgeklungen. Harnröhrenmündung 
noch etwas gerötet. Schmerzen in beiden Hüftgelenken bei 
Bewegungen. 

23.X. Stuhl auf Ruhr negativ. Stuhl normal. Zehengelenke 
bei Bewegungen schmerzhaft und geschwollen, ebenso Schmerzen im 
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linken 8chultergelenk. Von da ab Temperaturen zwischen 36,8 
und 37,3*. 

27. X. Stuhl auf Ruhr negativ. 

31. X. Aussehen noch blaß, schlechter Ernährungszustand. Con¬ 
junctivitis wieder stärker, Bindehäute gerötet, geringe Sekretion. 
Klagt über Schmerzen in der rechten Schulter. 

9. XI. Leichte iritische Reizungen an beiden Augen, 
Conjunctivitis stark. Im r. Schultergelenk bei Bewegungen 
Schmerzen. Schwellung der Gelenke an den unteren Extremitäten sind 
abgeklungen. 

Fall 87. W. G., 36 J. Icterus catarrhalis — Conjunc¬ 
tivitis — Urethritis —Polyarthritis —Lymphadenitis. 

Anamnese: Früher gesund. 1916 Rheumatismus. Krank gemeldet 
am 8. IV. 1917 wegen Gelbfärbung der Haut und Schmerzen im 
Rücken und in beiden Knieen. Revierbehandlung bis 12. IV., dann 
Lazarettaufnahme. 

Befund am 13. IV. 1917. Guter Allgemeinzustand. Starker 
Ikterus der Haut und Schleimhäute. Lunge und Herz o. B. 
Bauchorgane: Leib weich. Leber überragt den Rippenbogen 
um 3 Querfinger. Milz nicht vergrößert, Temperatur 36,0°, 
Puls 60. Urin stark gallenfarbstoffhaltig. Diagnose: Icterus 
catarrhalis. Behandlung: Karlsbader Salz, Diät. 

21. IV. 1917. Temperatur 36,7. Puls 60. Ikterus hat zuge¬ 
nommen. Leber 4 Querfinger unterhalb des Rippenbogens. Stuhl 
tonfarben. 

6. V. Temperatur 36,4. Puls 70. Keine Änderung. Stuhl 
acholisch. 

15. V. Ikterus etwas geringer. Leber noch vergrößert, 
Stahl gefärbt. Hautjucken. Zeitweise Schmerzen in der 
Beekenmuskulatur ohne Befund. 

25. V. Gelbfärbung nur noch an den Schleimhäuten. 
Keine Schmerzen. Stuhl gefärbt. Urin hell. Patient steht auf. 

1. VI. Puls und Temperatur immer normal. 

8. VI. Leber noch 2 Finger breit unterhalb des Ripp en - 
bogens, nicht schmerzhaft. 

15. VI. Lebhafte rheumatische Beschwerden in der 
Lendenmuskulatur. Temperatur normal. Heiße Bäder, Massage. 

1. VH. Wesentlich gebessert. Ikterus 0. Nur selten leichte 
Muskelschmerzen. Wird im Lazarett beschäftigt. 

10. VH. Außer allgemeiner Schwäche und Ermüdbarkeit be¬ 
schwerdefrei. 

22. VH. Wieder Schmerzen in der Lendenmuskulatur, Schwitz¬ 
kur, Massage. Stuhl normal. 

3. VHL. Fortschreitende Besserung. 

28. VHI. Weitere Kräftigung, macht leichte Arbeit. 

1. IX. Wieder Verschlechterung, allgemeine Schwäche, ge¬ 
ringer Appetit, unbestimmte Schmerzen in der Lendengegend, 
häufiger Urin drang. Innere Organe o. B. Urin frei. 

16. IX. Plötzlich Temperaturanstieg auf 40,4° (siebe 
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Kurve 5) mit starker Schwellung und Schmerzhaftigkeit de» 
rechten Kniegelenks. Harnröhrenmündung gerötet und 
geschwollen, ebenso die Eichel. Kein Eiter, nur seröse 
Absonderung, in der zahlreiche sehr kleine, kokkenihn- 
liehe Bakterien sich finden. Keine Gonokokken. Den 
gleichen Befund ergibt ein Abstrich aus der ebenfall» 
geröteten Augenbindehaut. Die Rötung erstreckt siet 
auch auf die Conjunctiva bulbi. Innere Organe o. B. Be¬ 
handlung: 6,0 g Natr. salicyl. 



21. IX. Dauernd Temperatur zwischen 39,0° und 40,0*. 
Auch das linke Kniegelenk und das Grundgelenk des linkes 
Daumens sind geschwollen. 

Allgemeinbefinden verhältnismäßig gut. 

I. X. Augenbindehaut frei, ebenso Harnröhre und Eichel. 
R. Kniegelenk etwas abgeschwollen. Dagegen sind neu ergriffen 
das rechte Ellbogengelenk und beide Fußgelenke. 

6. X. Trotz dauernder Salicyldarreichung werdet 
auch beide Schu 11ergelenke neu ergriffen. Träger Stuhlgang. 

8. X. Wegen Schlaflosigkeit Yeronal. 

13. X. 1917. Beiderseits Schwellung der unteren Leisten¬ 
drüsen. Aussetzung des Natr. salicylic., statt dessen 3 mal 0,3 
Pyramidon. 

16. X. 1917. Eine der Leistendrüsen rechts aufgebrochen. Tempe¬ 
ratur morgens 37,6, abends 38,1° C. Puls um 100. 

18. X. 1917. Große Schmerzen in der perforierten Drüse. 

19. X. 1917. Auch linksseitig eine Leistendrüse perforiert. 

23. X. 1917. Behandlung: 3mal 1,0 g Aspirin. Wieder leichte 
Schmerzen in den verschiedenen Gelenken. Die perforierten 
Drüsen säubern sich. 

1. XI. 1917. Wesentliche Besserung. Gelenkschwellungen 
fast völlig geschwunden. Beweglichkeit aller Gelenke gut, wenn aocli 
teilweise noch schmerzhaft. 

3. XI. 1917. Abtransport. Die Temperatur war seit 16. X. dauernd 
zwischen 37 und 38° C, der Puls zwischen 80 und 90, beute das ent* 
Mal Morgentemperatur unter 37° C. 

Fall 38. R. W., 27 J. Polyarthritis — Conjunctivitis 
— Urethritis. 
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Anamnese: Am 7. IX. 1917 Beginn der jetzigen Er¬ 
krankung mit Schmerzen im r. Kniegelenk, die anfangs leicht 
waren, dann an Stärke Zunahmen, so daß P. sich am 10. IX. krank melden 
mußte, da er nicht mehr gehen konnte. Zudem vom 7.—11. IX. 1917 in 
Revierbehandlung wegen beiderseitigem Angenbindehautkatarrh. 

Befund am 17. IX. 1917: Erhebliche Schwellung des r. 
Kniegelenks, Konturen verstrichen, Tanzen der Patella, Bewegungs- 
beschränkung. Innere Organe regelrecht. Fieber um 38° C. 

22. IX. Erhebliche Schmerzen und Schwellung in ver¬ 
schiedenen Gelenken, bes. Schulter und Ellbogengelenke. 
Trotz größerer Mengen von Salicyl keine Besserung, klagt 
fiber Herzklopfen. Subfebrile Temperaturen. 

28. IX. Beide Kniegelenke und 1. Fußgelenk ge¬ 
schwollen und bei Bewegungen sowie bei Druck stark 
schmerzhaft. 4mal 1,0 g Aspirin abwechselnd mit N. salicyl ohne 
Effekt. 

1. X. Leichte Rötung der Konjunktiven. Harnröhren¬ 
mund u n g geschwollen und gerötet, ebenso Eichel, kein Sekret. 
Bisher dauernd subfebrile Temperaturen; heute normale Temperatur. 

2. X. Abtransport mit normaler Temperatur. 

Fall 89. L. V., 39 J. Polyarthritis — Conjunctivitis 
— Urethritis. 

Anamnese: Früher häufig an „rheumatischen“ Beschwerden er¬ 
krankt. Am 13. IX. 1917 wegen Rheumatismus im r. Arm und 
Bein krank gemeldet, am 28. IX. Aufnahme in das Lazarett. Brennen 
in der Harnröhre seit einigen Tagen. 

Befund am 29. IX. 1917: Geringe Schwellung des r. 
Knies und Schmerzen bei Bewegungen. Schmerzen auch 
in r. Schultergelenk. Innere Organe o. B. 

Conjunctivitis beiderseits. Im Abstrich der Konjunktiven kleine 
Diplokokken und Einzelkokken. Harnröhrenmündung gerötet, 
kehl Ausfluß. Geringe Temperatursteigerung auf 37,2. 

2. X. Bindehaut beiderseits normal, sonst keine Änderung trotz 
Salicylbehandlung; Abtransport. 

Fall 40. H. R., 45 J. Monarthritis — Conjunctivitis — 
Urethritis. 

Anamnese: Früher 2mal Lungenentzündung. Am 16. IX. 1917 
krank gemeldet wegen Brust-, Rücken- und Kopfschmerzen. Am 21. IX. 
1917 Aufnahme ins Lazarett. 

Befund am 22. IX. 1917: Mittlerer Allgemeinzustand, blasse Haut. 
Doppelseitige nicht eitrige Conjunctivitis. Innere Organe o. B. , 
R. Knie sehr heiß, geschwollen und schmerzhaft. Harn¬ 
röhrenmündung gerötet, im Sekret keine Gonokokken, 
aber zahlreiche sehr kleine Einzelkokken. Urin o. B. Behandlung 6 mal 
1,0 Natr. salicyl täglich, Schwitzkur. Temperatur gestern 38,3, heute 

37,5. Puls 72. 

' * 

25. IX. Langsam sinkende Temperatur. Gelenk unverändert. 
Conjunctivitis abgeklungen. 
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1. X. Urethritis noch anverändert, ebenso der GelenkberuncL 
Dauernd subfebrile Temperaturen. 

2. X. Abtransport. 

Fall 41. M. N. Polyarthritis — Hämorrhagische Ne¬ 
phritis. 

Anamnese: Früher nie ernstlich krank. Gonorrhoe 1897. Vor 
ca. 14 Tagen bemerkte P., daß der Urin blutig war, gleichzeitig 
Schmerzen in der Blase. Führt seine Erkrankung auf eine Er¬ 
kältung zurück. 

Befund bei der Aufnahme am 12. IX. 1916. Schwerkranker 
Allgemeineindruck. Fieber 39,0° (s. Kurve 6). Klagt über heftige 
Schmerzen in den Gelenken, die sich während des Transporte* 
in das Lazarett eingestellt haben. 

Zunge belegt. Herz- und Lungenbefund regelrecht. Leib 
weich, nicht druckempfindlich. Reflexe o. B. Stuhl o. B. Urin: stark 
bluthaltig, Eiweiß -[-, Zucker—, Sediment: viel Leukocyten und 
Erythrocyten, Nieren- und Blasenepithelien. 

Beide Kniegelenke stark angeschwollen, Erguß, hoch¬ 
gradige Schmerzen. Das gleiche in 
dem rechten Handgelenk, das 
ebenfalls geschwollen ist. Mäßig? 
Schwellung auch der Fußgelenke. 
Gehen und Stehen unmöglich, auch 
das Liegen im Bett ist mit Schmerzen 
verbunden. 

14. IX. Kniegelenke 
hochgradig verdickt und ge¬ 
spannt. Punktion beider 
Kniegelenke. Es entleert sich 
reichlich gelbliche, serös- 
schleimige, zähe Flüssigkeit. Kochprobe: dicke stehende 
Eiweißschicht. Esbach 12°/ 00 Alb. Mikroskopisch: viel Lenke- 
cyten, meist polymorphkernig, Schleimfetzen und Epithelien. Kults: 
auf Ascitesplatten negativ. Fieberverlauf s. Kurve 6. 

15. IX. Subjektiv wesentliche Besserung durch die Gelenkpnnktioc. 

16. IX. Urin: Alb. -|-. Blut negativ. Sediment: sehr viei 
Leukocyten, einzelne granulierte Zylinder, einzelne Nierenepithelien, viel 
Blasenepithelien. 

18. IX. Gelenkschwellungen nicht wesentlich besser geworder. 
Temperatur abgefallen. Urin klar. Keine Beteiligung des Herzen«. 

24. IX. In den letzten Tagen wieder wellenförmig an¬ 
steigende Temperatur, wieder stärkere Gelenkschmerzen, doch sind 
die Schwellungen nicht mehr stärker geworden, auch in den Kniegelenken 
nicht wieder angeschoppt. 

27. IX. Wesentliche Besserung, die Gelenkschwellungen gehen merk¬ 
lich zurück. Alb. Spur. 

5. X. Nur wenig Schmerzen mefir in den Gelenken, Temperator 
und Puls normal. 



Kurve 6. 
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14. X. Gelenkschwellung ganz zurückgegangen, keine Schmerzen 
mehr, ist außer Bett. Urin noch Spur Albumen, Sediment o. B. 

22. X. Noch geringe Beschwerden beim Gehen. Abtransport mit 
Lazarettzug. 

Fall 42. Fr., Ldstm. Polyarthritis — Epistaxis. 

Anamnese: Früher stets gesund. Hat nie Buhr oder Durchfall 
gehabt, aueh nicht in der jüngsten Zeit. Beginü der jetzigen Er* 
krankung vor mehreren Tagen mit Gelenkschmerzen. Führt seine 
Erkrankung auf Erkältung zurück. 

Befund bei der Aufnahme am 12. VIII. 1916: Guter Allgemein¬ 
zustand. Zunge frei, Halsorgane o. B. Herz- und Lungenbefund regel¬ 
recht. Leib weich, Milz tlnd Leber nicht vergrößert. Reflexe regelrecht. 
Stuhl normal. Urin frei. 

R. Kniegelenk stark geschwollen, Erguß, starke 
8ohmerzen. Außerdem Schwellung am 1. Fußrücken. 

21. Vm. Seit einigen Tagen auch Schmerzen, starke 
Schwellung und Erguß im 1. Kniegelenk, außerdem im 1. Ell¬ 
bogen, 1. Daumen- und Fußgelenk. 

Starke Conjunctivitis. Nasenbluten! 

22. VIII. Erneut starkes Nasenbluten. 

28. VIII. Salicyl ohne Erfolg. Dauernd Fieber zwischen 38 und 
39,2 und gleichbleibende Gelenkerscheinungen. 

Fall 43. Z. M., 45 J. alt. Polyarthritis. 

Anamnese: Früher stets gesund. Seit 8 Tagen rheuma¬ 
tische Schmerzen im 1. Knie und Fußgelenk. 

Befund am 24. IX. 1916. Allgemeinbefund regelrecht. Herz- 
und Lungenbefund ohne Veränderungen. Abdominalorgane o. B. Stuhl 
geformt. Urin frei. 

Erheblich^ Ergüsse in beiden Knie - und Fußgelenken, 
starke Schmerzen. Natr. salicyl bis zu 8 g. 

28. IX. Temperatur dauernd leicht erhöht zwischen 37,5 und 38,5, 
keine Besserung auf Salicyl. Ergüsse noch sehr groß. 

5. X. Noch immer erhebliche Schwellung der Knie- und Fußgelenke. 

10. X. Temperatur gesunken. Gelenke noch unverändert. 
Heißluftbehandlung. 

16. X. Schmerzen und Schwellung des r. Kniegelenks 
und. Fußgelenks haben nachgelassen, 1. Knie und Fußge¬ 
lenk stark schmerzhaft und verdickt. 

23. X. Noch mäßige Schwellung und Schmerzen in allen 
erkrankten Gelenken. Temperatur nur hin und wieder auf 37,3 
bis 37,5 erhöht. 

4. XI. Langsame Besserung, allmählicher Rückgang der Schmerzen 
und der Schwellung. 

Fall 44. W. A. Polyarthritis. 

Anamnese: Früher, nie krank gewesen. Seit dem 10. VÜL 1916 
8ehmerzen in beiden Beinen und im Kreuz. Seit 4. IX. 1916 
Sehmerzen und Schwellung in den Kniegelenken. 
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Befand bei der Aufnahme am 11. IX. 1916: Großer, mittel' 
kräftiger Mann in gutem Ernährungszustand. Augen, Zunge und Hab¬ 
organe regelrecht. Herz- und Lungenhefund normal. Abdominalorgane 
o. B. Urin frei. Stuhl geformt. Reflexe regelrecht. 

Starke Schmerzen im Kreuz und bei Bewegungen in 
beiden Hüftgelenken, so daß Aufsitzen unmöglich ist 
Starker schmerzhafter Erguß im r. Kniegelenk, ein ge- 
geringer Erguß auch im 1. Fußgelenk. Auch in den übrigen 
Gelenken der Extremitäten hier und da Schmerzen, doch 
ohne objektiven Befund. Natr. salicyl. Heißluft. Temperatur 
subfebril. 

15. IX. Keine Beteiligung weiterer Gelenke. Punktion des 
rechten Kniegelenks ergibt gelbliche, schleimig-seröse 
Flüssigkeit, die bakteriologisch steril bleibt. 

21. IX. Seit 2 Tagen stärkere Anschwellung des r. Fuß¬ 
gelenks. Salicyl ohne erkennbare Wirkung. Temperaturen 
dauernd bis 38,0 abends. 

28. IX. Keinerlei Besserung — Abtransport mit Lazarettzug. 

Fall 45, A. P., 20 J. alt. Polyarthri tis — Epistaxis. 

Anamnese: Im Alter von 11 Jahren Diphtherie. Sonst nicht 
ernstlich krank. Seit dem 1. IX. 1916 angeblich Schmerzen 
in allen Gelenken. 

Befund bei der Aufnahme in ein Feldlazarett am 4. IX. 1916. 
Dürftiger Ernährungszustand. Kopf- und Halsorgane regelrecht. Herr¬ 
und Lungenbefund normal. Abdominalorgane o. B. Reflexe in Ordnung. 
Urin frei. Stuhl normal. Klagt über Schmerzen in fast allen 
Gelenken der Extremitäten. Beide K niegelenke deutlich 

geschwollen, Konturen ver¬ 
strichen, Tanzen derPatella 
Leichte Schwellung des r. 
Handgelenks. 

5. IX. 1916. Klagt über 
Halsschmerzen. Außer leichter Rö¬ 
tung kein Befand. 6 mal 1,0 Natr. 
salicyl. Fieberverlauf s. Kurve?. 

8. IX. 1916. Schmerzen 
in den Gelenken etwas ge¬ 
ringer, objektiver Befund 
unverändert. 

9. IX. 1916. Schwellung am r. Handgelenk zurückge¬ 
gangen. Öfters Nasenbluten. 

Salicyl ab, da ohne wesentlichen obj. Erfolg. 

11. IX. 1916. Schmerzen im r. Ellbogengelenk. 

15. IX. 1916. Weniger Schmerzen, aber noch Schwellung der er¬ 
krankten Gelenke. 

18.—21. EX. Abtransport in ein Kriegslazcrett. 

22. IX. 1916. Erneut starke Schmerzen in den meisten 
Gelenken der Extremitäten bei Bewegungen. Deutliche 
Schwellung noch im r. Fuß und r. Größzehengelenk. 
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III. Zusammenfassung. 

Die Polyarthritis enterica ist eine Erkrankung mit sehr 
charakteristischem Symptomenkomplex. Im Vordergrund steht die 
Gelenkaffektion, welche einen ausgesprochen polyar- 
ticulären und serös-exsudativen Charakter hat. Die 
Gelenkerkrankung verläuft überwiegend subacut und erstreckt 
sich nicht selten über viele Monate. Der Ausgang ist in der 
Regel die Heilung, wenn auch gelegentlich leichtere Gelenkver¬ 
änderungen lange Zeit Zurückbleiben. Übergang in die Arthritis 
deform&ns haben wir nie mit Sicherheit feststellen können, doch 
können wir nur nach den in Feld- und Kriegslazaretten gesehenen 
Kranken urteilen, während uns die Übersicht über den Ausgang 
vereinzelter in die Heimat abtransportierter Fälle fehlt. Ein Über¬ 
gang in Eiterung ist nie vorgekommen. Die Gelenkerkrankung 
schreitet von einem Gelenk auf das andere fort. Bei der hart¬ 
näckigen Natur kommt es öfter dahin, daß wochenlang der größte 
Teil der Gelenke gleichzeitig affiziert ist, wobei dann wieder ab 
und an ein akuter Nachschub auch in einem bereits erkrankten 
Gelenk wieder auftreten kann. Die Polyarthritis enterica geht mit 
mehr oder weniger hochgradigem Fieber einher, über dessen 
Verlauf wir vorne bereits berichteten. Ein besonderes Charakte¬ 
ristikum ist das häufige Auftreten einer Conjunctivitis und 
Urethritis. 1 ) Gelegentlich wird auch die Pleura ergriffen, so daß 
das Bild einer Polyserositis entsteht. Tendovaginitis, 
Periostitis und muskelrheumatischeSchmerzensindhäufig. 

Eine Neigung, das Herz zu befallen, besteht nicht. Auch 
Nieren und andere Organe waren, abgesehen von einer 
kurzdauernden hämorrhagischen Nephritis, nicht beteiligt. 

Charakteristich ist schließlich derümstand, daß 
die Polyarthritis enterica auf die üblichen thera¬ 
peutischen Mittel wie Salicyl usw. überhaupt nicht 
reagiert. 

IV. Differentialdiagnose. 

Die klinische Unterscheidung gegenüber der Polyarthritis 
rhenmatica acuta ist nach dem Gesagten leicht. Bei der 

1) Wir möchten nicht unerwähnt lassen, dhfi in der Zeit, wo die P. enterica 
aoftrat, das häufige Vorkommen einer unapezifi sehen Urethritis, nicht selten 
kombiniert mit Conjunctivitis, beobachtet wurde. 

Deutsche* Archiv fUr klin. Medizin. 196. Bd. ^ 
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Polyarthritis rheumatica acata: akutes Befallen werden 
der Gelenke, wobei der entzündliche Faktor durch 
Rötung, Hitze und periarticuläres Oedem besonders 
hervortritt und die Exsudation sich vielfach in 
mäßigen Grenzen hält, die Neigung zu Herzkompli¬ 
kationen, zuprofusenSchweißen, das seltene Vorkommen 
von Conjunctivitis und Urethritis und die gute Reak- 
tionsfähigkei t auf Salicylate. Bei der Polyarthritisenterica: 
der subakute Beginn, der hartnäckige Verlauf, die 
intensive Exsudation bei geringem Hervortreten des 
akut-entzündlichen Charakters (seltener Röte und Hitze), 
so gut wie nie Herzkomplikationen, sehr selten 
Schweiße, häufiges Auftreten von Conjunctivitis und 
Urethritis, schlechte oder fehlende Reaktion auf 
Salicylate. 

Daß die Polyarthritis enterica mit der akut-rheumatischen Form 
der Polyarthritis nichts gemein hat, zeigt auch der Umstand, daß 
das zeitliche Auftreten ein ganz verschiedenes ist. Die 
P. enterica hat ihren Höhepunkt in den Monaten August und September, 
also zu einer Zeit, wo die P. rheumatica erfahrungsgemäß fast 
völlig verschwindet Damit stimmt auch überein, daß wir zur Zeit 
des gehäuften Auftretens der Polyarthritis enterica nnr ganz selten 
eine akute Polyarthritis rheumatica zu Gesicht bekamen. 

Eine gewisse Ähnlichkeit hat die Polyarthritis enterica 
mit den Rheumatoiden bei anderen Infektionskrankeiten 
(Scharlach, epidemische Meningitis u. a.). Die Unterscheidung im 
Einzelfalle dürfte hier leicht sein. Ebensowenig macht wohl die 
Differentialdiagnose gegenüber septischen und luetischen 
Gelenkrheumatismen, gegenüber Gicht und Gonorrhoe Schwierig¬ 
keiten. Wichtig dürfte häufig nur die Unterscheidung gegenüber 
dem Gelenkrheumatismus bei Serumkrankheit sein, der 
infolge der Behandlung der Ruhr mit großen Serumdo^en eine 
häufige Erscheinung darstellt. Die Gelenkschmerzen bei der Serum¬ 
krankheit treten in der Regel 5 bis 15 Tage nach der ersten 
Serumapplikation ein, 1 ) sind mit den übrigen Erscheinungen der 
Serumkrankheit verbunden (Fieber, Urticaria, Erytheme, Oedem) 
und gehen in einem oder wenigen Tagen mit den übrigen Er- 


'.) G. Ewald, Ober Sernmkrankheit, Münchener med. Wochenschr., Nr. 41, 
S. 321, 1917. 
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seheinungen zurück. Es dürfte also leicht sein, diese gegenüber 
der Polyarthrits enterica abzugrenzen. 

T. Pathogenese nnd Aetiologie. 

Wie die von uns für das vorliegende Erankbeitsbild gewählte 
Bezeichnung „Polyarthritis enterica“ besagt, nehmen wir als Ein¬ 
trittspforte für das schädigende Agens in allen Fällen 
den Darmkanal an. 

Gehen wir zunächst von der Polyarthritis dysenterica 
aus, so dürften hier die Verhältnisse betreffs der Eintrittspforte 
klar liegen. Es erhebt sich nur die Frage: sind das schädigende 
Agens die Dysenterialbazillen selbst oder ihre Toxine, 
oder kommen andere Erreger resp. Toxine in Betracht, 
die durch die Geschwürsflächen in den Körper ge¬ 
langen? Was zunächst die Dysenteriebazillen anbelangt, 
so dürfte wohl trotz einiger entgegenstehender, neuerer Behauptungen, 
die aber wohl als widerlegt aufzufassen sind, als sicher angenommen 
werden, daß die Bazillen nicht über die Darmwand hinaus kommen 
und daher nicht im Körper kreisen. Sie fallen also als Erreger 
des Gelenkrheumatismus weg. Anders steht es mit den Toxinen. 
Man hat bisher ziemlich allgemein angenommen, daß der Gelenk¬ 
rheumatismus bei der Ruhr auf die Wirkung der in in den Körper 
aufgenommenen Toxine der Dysenteriebazillen zurückzuführen ist. 
Er würde damit in die Gruppe der postinfektiösen Rheumatoide 
fallen, in die z. B. der Poncet'sehe Gelenkrheumatismus als 
Wirkung von Tuberkelbazillentoxinen, der seröse Gelenkrheumatis¬ 
mus nach epidemischer Meningitis als Wirkung von Meningo¬ 
kokkentoxinen zu rechnen sind. So einleuchtend diese Hypo¬ 
these zunächst erscheint, so müssen wir doch nach unseren vor¬ 
liegenden Beobachtungen wichtige Ein wände dagegen erheben. 
Zunächst .ist auffallend, daß der Gelenkrheumatismus in vielen 
Fällen erst auftritt, wenn der Darmprozeß längst äb- 
geklungen oder gar verheilt ist, und man auf Grund des 
sonstigen klinischen Bildes annehmen muß, daß die Dysenterie¬ 
toxine bereits aus dem Körper entfernt sind. Es wäre ja 
freilich denkbar, daß die im abheilenden Ruhrdarm beschriebenen 
Cystchen, also kleine Herde von Dysenteriebazillen, dauernd Toxine 
bilden und in den Körper senden. Aber der Gelenkrheumatismus 
kommt ja nicht nur bei der echten, toxischen, sondern auch 
bei der atoxischen Pseudoruhr vor und findet sich ganz be- 

24* 
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sonders in den Fällen, wo die Ruhr einen leichten, rasch ab¬ 
klingenden Verlauf genommen hat. Dieser Umstand scheint ans 
auch gegen die Annahme zu sprechen, daß die Erklärung des Toxin¬ 
mechanismus ähnhich wäre dem der postdiphtherischen Lähmungen. 

Aber ganz abgesehen davon hindert diese Annahme der 
toxischen Entstehung des Gelenkrheumatismus die Beobachtung, 
daß die Polyarthritis nicht nur bei ausgeprägter Dysenterie, sondern 
auch bei leichten Darmkatarrhen, die sonst keinerlei Er¬ 
scheinungen, sicher aber keine gröberen Darmläsionen machen, 
vorkommt und vor all em sich häufig bei Leuten einstellt, 
die niemals irgend welche Darmstörung hatten. Die 
Annahme, daß es sich um Bazillenträger handelte, und auf 
diese Weise Toxine in den Organismus gelangten, scheint uns von 
vornherein wenig wahrscheinlich. Es liegen keine analogen Beob¬ 
achtungen bei Bazillenträgern anderer Krankheiten vor, wonach 
nur durch die Anwesenheit der Bazillen an indifferenten Orten 
Krankheitserscheinungen hervorgerufen werden könnten. Abgesehen 
davon haben von uns darauf gerichtete Untersuchungen (Agglu¬ 
tination des Blutes gegen Dysenteriebazillen, Unter¬ 
suchung des Stuhles), die allerdings nur in einigen Fällen 
durchgeführt werden konnten, ein negatives Resultat ergeben. 

Wir sind also gezwungen, nach einer anderen Er¬ 
klärung zu suchen. Gehen wir wieder von der Polyarthritis 
dysenterica aus, so liegt hier die Erklärung nahe, daß die ge¬ 
schweige Darmoberfläche günstige Eintrittsbedingungen für 
schädigende Noxen darbietet. Es können alle möglichen aus dem 
Darm stammenden lebenden Noxen (Bakterien usw.) und auch die 
Zerfallsprodukte der nekrotischen Darmwand aufgenommen werden. 
Die letzteren können wiederum als Ursache der Polyarthritis ohne 
weiteres ausgeschlossen werden, da diese ja auch ohne die Darro- 
läsionen vorkommt. Es bleibt also die Annahme einer 
enteralen Infektion. Daß bei der Ruhr Mischinfektionen 
auf enteralem Wege zustande kommen, ist eine bekannte Tatsache 
Wir wissen, daß es zu allerhand Abscedierangen (Nieren- und 
Lungenabscesse, ausgesprochene Sepsis usw.) kommen kann. Andrer¬ 
seits sind die häufig beobachteten, oft wochenlang anhaltenden 
postdysenterischen Fieberbewegungen*) sicherlich anf 


1) Kittsteiner, Münchener med. Wochenschr. 1915, Nr. 61 und Münchener 
med. Wochenschr. 1917, Nr. 9, S. 303. Jacob, Münchener med. Wochenschr. 
1917, Nr. 4, S. 125. 
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dieselbe Weise zu erklären. Es handelt sich dabei um Fieber- 
zustände, die erst auftreten, wenn der Ruhrprozeß und das initiale 
Ruhrfieber bereits abgeklungen sind, und die sich auch an leichte 
rasch vorübergehende Ruhrfalle anschließen. Man hat bei diesem 
Nachfieber stets negative bakteriologische Resultate (Blutkultur). 
Ebensowenig wie bei diesen postdysenterischen Nachfiebern gelang 
uns der Nachweis eines Erregers bei der Polyarthritis enterica. 
Eis ist aber auch bei der Polyarthritis rheumatica acuta bisher 
nicht gelungen, deö Erreger nachzuweisen. 

Immerhin liegt für die Polyarthritis enterica ein vereinzelter 
positiver Befund vor. Reiter 1 2 ) beschrieb unter dem Namen 
Spirochaetosis arthritica einen Gelenkrheumatismus, der 
unbedingt als ein Fall von Polyarthritis enterica anzusprechen ist. 
Der Pat. erkrankte an Leibschmerzen und Durchfall mit geringen 
Blutbeimengungen (Blutspritzer). 9 Tage danach eitriger Ausfluß 
aus der Harnröhre und eitrige Conjunctivitis an beiden Augen bei 
bereits wieder normalen Stuhlverhältnissen. Am 10. Tage Beginn' 
der rheumatischen Beschwerden mit Schwellung des rechten Knie¬ 
gelenkes. Am 13. Tage Temperatur über 39,0° und Schwellung 
beider Kniee. In der Folge heilte die Urethritis und Conjunctivitis 
schnell ab, die Gelenkaffektionen schritten aber rasch auf einen 
großen Teil der Gelenke fort. Der Prozeß dauerte wochenlang 
und war offenbar therapeutisch wenig zu beeinflussen. Im Blut, 
durch Venenpunktion entnommen, konnte Reiter Spirochäten in 
Reinkultur nachweisen, die er als S p i r o chä t e f or an s beschrieb. *) 
Sie ist für Meerschweinchen nicht pathogen, dagegen wohl für 
Mäuse. Reiter meint, daß die Verhältnisse anscheinend ähnlich 
wie bei der Weil’schen Krankheit liegen, wo der Nachweis der 
Spirochäte icterogenes auf mikroskopischem Wege im Patientenblut 
versagt bleibt. Auffallend ist allerdings, daß die Gelenkerkrankung 
auf Salvarsanbehandlung so gut wie nicht reagierte. 

Wir müssen weiteren Untersuchungen überlassen, die Richtigkeit 
des Reit er’sehen Befundes nachzuprüfen. Ob bei unseren Fällen 
eine Spirochäte in Betracht kommt, möchten wir deshalb nicht weiter 
diskutieren. Wir stellen uns nur ganz allgemein auf 
den Standpunkt, daß bei der Polyarthritis enterica 
ein enteraler Infektionsmodus vorliegt, und daß starke 

1) Beiter: Über eine bisher anerkannte Spirochäteninfektion (Spirochätosis 
arthritica). Deutsche med. Wochenschr. 1916, Nr. öO. 

2) Beiter: Über die Spirochäte forans. Centralblatt für Bakteriologie, 
1917, Bd. 79. 
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Bedenken gegen die Annahme einer reinen Toxin wirknng 
durch Dysenteriebazillen als Ursache der Poly¬ 
arthritis bestehen. Eis handelt sich wohl um eine Infektion 
durch andersartige Keime, beider ja freilich vielleicht auch 
deren Toxine mitsprecher können. 

Weintraud (1. c.) — auf dem Boden der infektiösen Natur 
der Polyarthritis rheumatica acnta stehend — hat bei der Be¬ 
sprechung der Pathogenese dieser Krankheit die Frage ange¬ 
schnitten, ob dabei ein Vorgang im Sinne einer anaphylakti¬ 
schen Reaktion eine Rolle spielt. Er zitiert dabei als Aus¬ 
gangspunkt seiner Betrachtungen den Friedberger’schen 1 ) Ver¬ 
such, in dem der letztere durch Injektion von Antigen in die Ge¬ 
lenke des sensibilisierten Tieres Gelenkentzündung hervorgerufen 
hat. Es handelt sich dabei v zweifellos um eine Lokalreaktion im 
Sinne des Arthus’schen Phänomens, die im Grunde dasselbe ist 
wie die längst bekannten Gelenkerkrankungen bei der Serum- 
krankheit Bei der Serumkrankheit treten, wie bereits erwähnt, 
die Gelenkschwellungen am 7.—15. Tage auf zusammen mit den 
anderen anaphylaktischen Erscheinungen (Urticaria usw.). Sie sind 
flüchtig nnd verschwinden nach kurzer Zeit (Stunden oder wenige 
Tage), obwohl bekannt ist, daß das artfremde Antigen noch lange 
Zeit im Körper sich nachweisen läßt Wir möchten doch an¬ 
nehmen, daß für die Erklärung des Gelenkrheumatismus die ana¬ 
phylaktische Reaktion, wenn überhaupt, eine ganz untergeordnete 
Rolle spielt; wir sind vielmehr der Meinung, daß die fort¬ 
laufende Infektion, sei es durch die Bazillen selbst oder die 
von ihnen abgegebenen Toxine in erster Linie verantwortlich zu 
machen ist. Wie wenig z. B. gerade bei der Ruhr die Überemp¬ 
findlichkeit mitspricht, zeigt uns besonders der Vorgang bei der 
Vaccinetherapie. Wir können den Ruhrkranken ungestraft kleine 
und große Dosen Ruhrvaccine mit Beimengung des Toxins (Böhnke- 
scher Heilstoff, Zentigramme bis 2 g) injizieren, ohne auch nur die 
geringste Reaktion in Gestalt von Steigerung des Fiebers, Stö¬ 
rungen des Allgemeinbefindens, Reaktion in den Gelenken usw. 
hervorzurufen. Würde hier eine Überempfindlichkeit im Sinne des 
anaphylaktischen Versuches vorliegen, so müßte man unbedingt 
Allgemein- und Lokalreaktionen erwarten. 

Wir sind noch eine Erklärung schuldig dafür, wie wir uns 
eine enterale Infektion bei den Fällen von Polyarthritis 

1) Friedberger: Über aseptisch erzeugte Gelenkschwellungen beim Kanin¬ 
chen. Berliner klin. Wochenachr. 1913, S. 88. 
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•enterica vorstellen, wo eine Darmschädigung nicht zum 
Ansdruck kam. Diese Frage ist natürlich schwer und vorerst 
nur hypothetisch zu lösen. Wir können zunächst ohne weiteres 
darauf hinweisen, daß wir ja auch keineswegs für alle Fälle der 
Polyarthritis rheumatica acuta den sicheren Beweis erbringen 
können, daß der lymphatische Rachenring als Eintrittspforte für 
die Erreger dient. Und doch ist diese Annahme eine allgemein 
anerkannte. . Für einen Teil der Fälle werden bei dem akuten 
Gelenkrheumatismus Bazillenherde (latente TonsUlenabscesse) eine 
ätiologische Rolle spielen. Daß beim Darm ähnliche Zustände vor¬ 
liegen können, zeigt der Befand von Bazillencystchen bei abge¬ 
laufener resp. chronischer Dysenterie. Ob dabei immer nur Dy¬ 
senteriebazillen eingeschlossen sind, dürfte noch keineswegs ge¬ 
klärt sein. Im übrigen müssen wir bei einem Versuch der Er¬ 
klärung, warum die Ruhr gerade nur in ganz bestimmten Monaten 
auftritt, obwohl doch das ganze Jahr hindurch Ruhrbazillen vor¬ 
handen sind, auch unter anderem die Annahme in Betracht ziehen, 
ob nicht auf dem Wege einer Umstimmung, sei es der Darm¬ 
wand, sei es der Bakterienflora, eine Disposition geschaffen wird, 
die der Ansiedelung und Lebensbetätigung der Ruhrbakterien Vor¬ 
schub leistet. Wir können uns also ohne weiteres vorstellen, daß 
eine ähnliche Umstimmung auch den Durchtritt anderer Noxen 
durch die Darm wand erleichtert, auch ohne daß lokale Schädi¬ 
gungen des Darmes manifest werden. Der Umstand, daß wir 
mehrere Jahre hintereinander immer wieder zur gleichen Zeit das 
gehäufte Auftreten derselben Form von Gelenkrheumatismus beob¬ 
achten konnten, und daß in zwei Drittel der Fälle Darmstörungen, 
sei es dysenterischer, sei es einfacher Art Vorlagen, zwingt auch 
für das letzte Drittel zur Annahme einer enteralen In¬ 
fektion und damit zu Heranziehung einer solchen Hypothese. 

Man könnte bei den Fällen, wo eine Conjunctivitis oder 
eine Urethritis die Krankheit einlei*tet oder mit den Gelenk¬ 
erscheinungen zusammen sich einstellt, daran denken, daß die 
Schleimhaut der Augen oder der Urethra die Ein¬ 
trittspforte für den Erreger bildet, zumal wir in den Sekreten 
vereinzelt Bakterien (kleine Diplokokken und Kokken) nachweisen 
konnten. Wir selbst möchten diesen Bakterienbefunden 
keinen ätiologischen Wert beimessen. Wir wollen die 
Möglichkeit nicht vollkommen ablehnen, daß diese Schleimhäute 
gelegentlich als Eintrittspforte in Betracht kommen können, 
wie ja z. B. der gonorrhoische Gelenkrheumatismus zeigt Es 
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scheint uns aber auffallend, daß die Urethritis und Conjunc¬ 
tivitis nur bei dem kleineren Teil der Fälle und vielfach erst 
gleichzeitig mit oder nach der Gelenkerkrankung zeit¬ 
lich einsetzen. Auffallend ist allerdings, daß gerade bei der Gruppe 
der Polyarthritisfälle, wo keine Darmaffektion voranging, die Häufig¬ 
keit der Conjunctivitis und Urethritis besonders groß ist. 
Andererseits scheint uns die Gleichartigkeit des ganzen Krank¬ 
heitsbildes dieser Gruppe mit dem der echten dysenterischen Poly¬ 
arthritis darauf hinzuweisen, daß wir es wie bei dieser wahrschein¬ 
lich nur mit Begleitsymptomen zu tun haben, die natürlich der¬ 
selben Ätiologie sind, daß aber als wichigste Eintrittspforte 
für die Noxe doch wohl der Darm in Betracht kommt. 

In einer Reihe von Fällen fiel uns auf, daß zu frühes Auf- 
stehen und namentlich zu frühes Ausgehen, sowie der Transport 
bei abklingender Ruhr den Gelenkrheumatismus auslösen konnte. 
Es scheinen also hier exogene Einflüsse (Erkältungen usw.) 
eine ähnliche Rolle zu spielen wie beim akuten Gelenkrheumatismus, 
indem dadurch die Gelenke eine erhöhte Disposition erfahren. 
Überstandener akuter Gelenkrheumatismus scheint das Auftreten 
einer Polyarthritis zu begünstigen. In unserem Material sind in 
mehreren Fällen anamnestische Angaben von einem überstandenen 
akuten Gelenkrheumatismus vorhanden. 

V. Therapie. 

Die Polyarthritis enterica ist im Gegensatz zum 
akuten Gelenkrheumatismus so gut wie refraktär 
gegenüber Salicylpräparaten, auch in großen Dosen 
(6—8 g pro die). Man kann mitunter eine leichte.Verminde¬ 
rung der Schmerzhaftigkeit erzielen (narkotische Wir¬ 
kung), aber der Prozeß selbst wird weder abgekürzt 
noch sonst beeinflußt. Auch die Antipyretica, Pyra- 
midon, Antipyrin usw. sind ganz ohne Heileffekt. Atophan 
und Novatophan haben gelegentlich schmerzlindernde Wirkung, 
aber auch sie beeinflussen den Prozeß nicht weiter. Wir dürfen 
das wohl nachdem Reiter’schen Versuch auch vom Salvarsan 
annehmen, obwohl uns darüber eigene Erfahrungen fehlen. Vac¬ 
cine- und Serumbehandlung haben bei dem Ruhrrheuma- 
timus so gut wie keinen Effekt; ebensowenig sahen wir Erfolg 
von colloidalem Silber, Collargol und Dispargen. Wir sind also 
bei der Therapie auf die üblichen Methoden der Schmerz. 
Stillung, der Lokalbehandlung und der allgemeinen tber- 
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mischen und hydrotherapeutischen Behandlung ange¬ 
wiesen. 

Es scheint ans wichtig, nochmals hervorzoheben, daß zur 
Verhütung des Gelenkrheumatismus, im besondem nach Ruhr, die 
Vermeidung aller äußeren Einflüsse, die erfahrungsgemäß auf 
die Entstehung von Gelenkrheumatismen begünstigend wirken, 
ausgeschaltet werden, vor allem die Gelegenheit zu Erkältungen, 
wie sie unzweckmäßiger und verfrühter Transport, zu frühes Auf¬ 
stehen und Ausgehen darstellen. 

Abgeschlossen November 1917. 
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Aas der inneren Abt. des St&dtkr&nkenhauses Dresden-Johannstadt 
(Dirig. Arzt: Prof. Dr. Rostoski). 

Über Endoc&rditis lenta. 

Yon 

Dr. A. Kästner. 

Das Krankheitsbild einer schleichenden, chronisch verlaufenden 
Endokarditis mit letalem Ansgang ist schon länger bekannt, and 
zam Beispiel von Leyden, Fräntzel, Münzer, Henbner, 
Lenhartz, Litten und anderen beschrieben worden. 

Lenhartz fand wiederholt einen „Streptococcus parvns“ als 
Erreger dieser bösartigen chronischen Endokarditiden. * Litten 
schildert in seinen Arbeiten besonders ausführlich das Bild einer 
septischen, chronisch verlaufenden Endokarditis, die er „maligna 
non purulenta“ nennt Als Erreger fand er wiederholt einen 
„Streptococcus gracilis“, der mit dem Lenhartz’sehen Strepto¬ 
coccus parvus identisch sein dürfte und von dem er hoffte, daß er 
der Erreger dieser Krankheitsform sei. Da er aber auch gewisse 
Formen der gonorrhoischen Endokarditis zu dieser Krankheitsgruppe 
rechnet, verzichtet er von vornherein auf einen einheitlichen bak¬ 
teriologischen Befund. 

Allgemein kann man ja aus dem klinischen Bilde einer Sepsis 
keinen Rückschluß auf den betreffenden Erreger ziehen. Staphylo-, 
Strepto-, Pneumokokken und andere können alle ein ähnliches 
Krankheitsbild hervorrufen. Daß die septische, chronisch ver¬ 
laufende Endokarditis hiervon eine Ausnahme macht, hat erst 
Schottmüller erkannt. Er beschreibt 1910 als Erster diese 
„Endocarditislenta“ als klinische und ätiologische Einheit 
und charakterisiert ihren Erreger, den Streptococcus viridans 
seu mitio-r als selbständige Art. 
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Der Streptococcus viridans. 

Schottmüller hat schon 1903 die Arteinheit der Strepto¬ 
kokken, die übrigens heute noch eine Streitfrage ist, angegriffen 
und je nach ihrem Verhalten auf den von ihm erfundenen Blut- 
Agarmischplatten verschiedene Formen unterschieden: 

1. den Streptococcus longus sive erysipelatos, 

2. den Streptococcus mitior sive viridans, 

3. den Streptococcus mucosus, 

4. den Fränkel’schen Pneumococcus. 

Der Streptococcus viridans steht an Größe meist dem 
Streptococcus longus, dem Erreger des Erysipels und der meisten 
akutenEndpkarditen nach, doch hat Schottmüller neben kleinen 
auch große Kokken beobachtet, und aus diesem Grunde die von 
Litten und Lenhartz gebrauchte Bezeichnung „parvus sive 
gracilis“ abgelehnt. Er liegt in Ausstrichpräparaten einzeln meist 
in Diploform, bildet häufig kurze, mitunter, besonders in Bouillon* 
kulturen, auch längere Ketten. Schottmüller zählte mitunter 
Ketten vhn über 100 Gliedern. Er bildet im Tierkörper nie 
Kapseln, ist grampositiv, bildet Säure, rötet also Petruschky’sche 
Lackmusmolke und bringt Milch zur Gerinnung, trübt meist Bouillon 
diffuse und wandelt nach Schottmüller Blutbouillon in eine 
gleichmäßig braunrote Flüssigkeit. Bei uns blieb Blutbouillon öfter 
klar. Auf den Blutagarmischplatten entwickelt er nach 24 bis 
48 Stunden, bisweilen erst nach drei bis vier Tagen, punktförmige, 
grünliche Kolonien. Auf Traubenzucker-Blutagar erfolgt eine 
schnellere und üppigere Entwicklung (Otten). Diese grüne Färbe 
der Kolonien auf Blutagar, deren Intensität nach Major von der Kon¬ 
zentration des Blutes abhängig sein soll, ist die charakteristischste 
und konstanteste Eigenschaft des Streptococcus viridans. In der 
von Schot tmüller angegebenen Verdünnung (2:5) fehlt meist 
die Hämolyse, es bildet sich also kein heller Hof um die einzelnen 
Kolonien; doch ist das Fehlen der Hämolyse nicht konstant, sie 
tritt bisweilen am zweiten oder dritten Tage noch ein. Bei sehr 
schweren Fällen, sowie bei Blutaussaaten, die gegen Ende des Lebens 
des Pat. gemacht wurden, konnten wir sie mitunter noch früher 
beobachten. 

Durch diese Eigenschaften unterscheidet sich der Streptococcus 
viridans vom Streptococcus erysipelatos, dessen Kolonien schon 
nach zwölf Stunden auf Blutagar sichtbar sind, der kein Säure¬ 
bildner ist, keinen Farbstoff erzeugt und stark hämolysiert. 
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Mit dem Streptococcus mucosus hat der Streptococcus viridans 
das langsamere Wachstum, die Säurebildung und die grüne Färbung 
der Kolonien gemeinsam. Doch sind die Kolonien von Mucosus 
größer, die grüne Farbe ist glänzender und besonders charakteristisch 
ist der fadenziehende, schleimige, graugrüne Kulturbelag. 

Der Pneumococcus wächst ebenfalls unter Grünfarbung des 
Nährbodens ohne Hämolyse anf Blutagar. Seine Kolonien, auch 
die Tiefenkolonien, entwickeln sich aber schon in den ersten 
24 Stunden, ferner bildet er im Menschen- und Tierkörper Lanzett- 
formen nnd Kapseln, Eigenschaften, die dem Viridans fehlen. 

Eine besondere Eigentümlichkeit der Viridanskokken ist die, 
daß sie durch die baktericiden Eigenschaften des Blutes in kurzer 
Zeit (meist nach 6 Stunden) in vitro abgetötet werden, während 
Streptococcus longus und mucosus entweder erst bedeutend später 
im But zugrunde gehen oder sich sogar darin vermehren. 

Während die Longus-, Mucosus- und Pneumokokken eine hohe 
Tierpathogenität entfalten, ist die Virulenz des Viridans für Tiere 
gering. Schottmüller hat Mäusen intraperitoneal nnd Kaninchen 
intravenös Bouillonkulturen injiziert, ohne daß die Tiere überhaupt 
erkrankten. Fränkel hat allerdings einzelne Virid&nsstämme 
beobachtet, die sich bei intraperitone&ler Impfung gegen Mäuse 
stärker pathogen erwiesen, Zöppritz hat gesehen, daß ein Viri- 
dansstamm nach Behandlung mit Vaginalsekret stark hämolysierte 
nnd gelblichweiße Kolonien erzeugte, Beobachtungen, die interessant 
sind, im Hinblick darauf, daß man auch klinisch akute Viridans- 
fälle beobachtet und stärker hämolysierenden Stämmen begegnet 
(Vgl. auch Kap. Pathogenese.) 

Das Krankheitsbild. 

Das Wesen der Krankheit ist im Gegensatz zu allen anderen 
septischen Endokarditiden, die unter schweren Allgemeinerschei¬ 
nungen, hohen Temperaturen, Schüttelfrösten einen aknten Verlauf 
zu nehmen pflegen, durch einen wesentlich milderen nnd vor allem 
protrahierten Verlauf gekennzeichnet Charakteristisch ist der 
Anfang der Erkrankung: Er ist ausgesprochen schleichend, so all¬ 
mählich, daß von den meisten Patienten ein bestimmter Tag der 
Erkrankung überhaupt nicht angegeben werden kann. Unbestimmte 
Beschwerden, wie Mattigkeit, Gliederschmerzen, Ziehen in den 
Muskeln, Magenverstimmung, Kopfweh, leichtes Fieber, Nacht¬ 
schweiße, werden häufig als Influenza gedeutet; die Angabe, daß 
sich die Erkrankung einer Influenza angeschlossen habe, kehrt 
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daram häufig wieder. Schottmüller macht darauf aufmerksam, 
daß die Patienten fast immer Gelenkrheumatismus durchgemacht 
haben, der jahrelang zurückliegen kann, aber doch zu einem Herz¬ 
klappenfehler, meist an der Mitralis geführt hat. Über flüchtige 
Gelenkschmerzen an den verschiedensten Gelenken wird frühzeitig 
und meist im Verlauf der Krankheit immer wieder geklagt, flüchtige 
Gelenkschwellungen folgen. Allmählich nimmt die Mattigkeit zu, 
Klagen über Herzklopfen und Atembeschwerden treten auf, die 
Kranken bekommen schon frühzeitig ein anämisches Aussehen. 
Das Fieber ist charakteristisch: die Temperatur bewegt sich 
zwischen 38° und 39°, Schüttelfröste fehlen meist. Mitunter ist 
die Temperatur subfebril, tage- und wochenlang kann das Fieber 
überhaupt aussetzen, Steinert beobachtete sogar einen Fall, der 
bis zum Tode fieberlos verlief. Meist fühlen sich die Kranken auch 
bei dauerndem Fieber relativ wohl, sind oft nicht einmal bettlägerig. ' 
Dieser Zustand kann wochen- und monatelang dauern, es sind Fälle 
beschrieben, die sich 2 bis 3 Jahre hinzogen. Erst gegen Ende 
der Krankheit pflegen stärkere Temperatursteigerungen aufzutreten, 
hohes, unregelmäßiges, intermittierendes Fieber, Schüttelfröste, die 
deutlich den septischen Charakter der Erkrankung offenbaren. 

Im Laufe der Erkrankung treten auch die Herzbeschwerden 
und die zunehmende Herzschwäche allmählich stärker hervor. 

Besonders charakteristisch sind die mannigfaltigen Embolien, 
die dadurch entstehen, daß sich kleine, infizierte Partikel von 
den erkrankten Herzklappen loslösen und in die verschiedensten 
Organe verschleppt werden, wo sie Infarkte bilden, die aber, ent¬ 
sprechend dem milderen Charakter der Krankheit, nicht zur Ver¬ 
eiterung führen. Frühzeitig zeigen oft akuter Schmerz in der 
Milzgegend und gleichzeitige Vergrößerung der Milz einen Milz- 
infarkt an. Embolien in Lungen und Gehirn sind keine Seltenheit 
und zeigen sich klinisch als Pneumonien, Pleuritiden, Hemiplegien. 
Aneurysmen, durch Ansiedlung von Keimen an der Gefäßwand ver¬ 
ursacht, werden beobachtet und können unter Umständen einen 
meningealen Symptomkomplex Vortäuschen. Purpuraähnliche Haut¬ 
embolien sind häufig. Retinablutungen entstehen durch Embolie 
in die Retina. Gegen Ende des Lebens entwickelt sich fast aus¬ 
nahmslos eine hämorrhagische Nephritis, die ebenfalls auf embo- 
lischen Vorgängen beruht Erliegt der Kranke nicht einer dieser 
Komplikationen, so geht er an der immer bedrohlicher werdenden 
Herzschwäche zugrunde, die sub finem zu hochgradigen Stauungs¬ 
erscheinungen führen kann. 
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Der Organbefund zeigt am Anfang meist am Herzen die Er¬ 
scheinungen einer Endocarditis mitralis mit Insufficienz, also sys¬ 
tolisches Geräusch und Verbreiterung des Herzens nach links. Es 
können aber anch andere Klappen, namentlich die Aortenklappen 
befallen werden. In späteren Stadien ist das Geräusch an der 
Mitralis meist sehr intensiv, von blasendem oder rauhem, schabendem 
Charakter, anch hört man daneben öfter das Aortengeräusch. Meist 
läßt sich frühzeitig ein Milztnmor palpieren. Stets fällt das 
anämische Aussehen der Kranken aut 

Aus dem Blute des Kranken lassen sich typische Kulturen ron 
Streptococcus viridans züchten. Dabei muß man beachten, daß die 
erheblichen baktericiden Eigenschaften des Blutes gerade diesen 
Keimen gegenüber dieselben bisweilen in unseren Nährböden nicht 
zur Entwicklung kommen lassen. Die Kultur gelingt ans diesem 
Grande oft erst dann, wenn dem Blut größere Mengen flüssigen Nähr¬ 
bodens zugesetzt werden, wodurch die baktericiden Substanzen 
erheblich verdünnt werden, So blieb z. B. einmal bei Lorey die 
Schottmüller’sche Verdünnung 2:5 steril, es gelang aber 
Kulturen zu erhalten aus 2 Bouillonkolben von je 150 ccm Inhalt, 
die mit je 3 ccm Blut beschickt waren. 

Pathologisch-anatomisch zeigt das Endokard nach Schott¬ 
müller verhältnismäßig flache Wucherungen, die große Ausdehnung 
annehmen können, das Klappengebiet überschreiten und sich 
girlandenartig weit über das Endokard ausbreiten. Schottmüller 
erscheint diese Ausdehnung in die Bläche, ferner die krümlige Be¬ 
schaffenheit des Klappenbelags charakteristisch für Endocarditis lenta 
gegenüber jenen mächtigen Ulcerationen, die durch Staphylokokken, 
Pneumokokken und Erysipelstreptokokken hervorgerafen werden. 
Daß auch der Viridans zerstörend wirkt, zeigen die zerrissenen 
Sehnenfäden, die häufig bei Endocarditis lenta gefunden werden. 

Nachdem das Krankheitsbild der Endocarditis lenta einmal 
geklärt war, wurde es von vielen Autoren bestätigt und ver¬ 
vollkommnet. Lenhartz, Jochmann, Lossen, Fette, 
Gerhardt, Lorey, Lewinski, Scheidemandel, Schöne, 
Byczkowski und andere berichten über solche Krankheitsfälle 
aus allen Gegenden Deutschlands. Baehr, Gilman-Thompson 
und Libman berichten aus Amerika, Latour aus Paris über 
Fälle von Endocarditis lenta. Es scheint, daß die vordem un¬ 
bekannte Krankheit tatsächlich nicht so selten ist, wie man wohl 
anfangs anzunehmen geneigt war. 

Auf der inneren Abteilung des Johannstädter Krankenhauses 
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in Dresden hatten wir von 1913 bis Ende 1916, bei einer Gesamt¬ 
frequenz von dnrchschnittlich 3200 Kranken jährlich, während 
dieser Zeit Gelegenheit 16 Fälle von Endocarditis lenta zu beob¬ 
achten, die alle durch den Nachweis von Streptococcus viridans 
sichergestellt wurden. Bei der verhältnismäßig großen Zahl der 
Fälle dürfte eine Zusammenstellung unserer Beobachtungen von 
Interesse sein. 

Der Krankheitsverlauf und die einzelnen Symptome. 

D. Gerhardt «unterscheidet nach dem klinischen Verlauf 
4 Hauptformen der septischen Endokarditis im allgemeinen. 

1. Die vorwiegend septische, teils ganz akut, teils subakut 
▼erlaufende Form, 

2. die chronisch subfebrile Form, 

3. die pseudorheumatische Form, 

4. nur Herzinsufficienz zeigende Fälle. 

Wenn wir versuchen, unsere 16 Fälle von Endocarditis lenta 
diesem Schema anzupassen, so verliefen:« 

9 Fälle chronisch, und zwar teils subfebril, teils unter septi¬ 
schen Erscheinungen (Fall 1, 2, 5, 6, 8, 10, 11, 12, 15; die Dauer 
dieser Fälle betrug 4 Monate bis 1 Jahr. Fall 2, der sich am 
längsten hinzog, wurde nicht bis zum Ende beobachtet). 

3 Fälle mehr akut (Dauer 4—10 Wochen, Fall 7, 9, 14). 

5 Fälle vorwiegend unter Symptomen der Herzinsufficienz 
(Fall 3, 4, 13, 14, 16). 

Pseudorheumatische Fälle, d. h. Fälle, die in ihrem Verlauf 
dem akuten Gelenkrheumatismus außerordentlich gleichen, sahen 
wir nicht. Wir beobachteten wohl häufig rheumatoide Erschei¬ 
nungen, in 2 Fällen (Nr. 6 und 9) setzte die Erkrankung auch 
ähnlich einer Polyarthritis acuta ein, doch können wir nicht sagen, 
daß das Krankheitsbild jemals einer akuten Polyarthritis voll¬ 
ständig entsprochen habe und sich nur durch die Malignität von 
dieser unterschieden hätte. Solche pseudorheumatische Formen 
von Viridanssepsis hat Schürer gesehen und Singer, der den 
akuten Gelenkrheumatismus für keine ätiologisch einheitliche Er¬ 
krankung hält, stellt auf diese Schürer’schen Beobachtungen 
gestützt, sogar die Vermutung auf, daß die Viridansinfektion nicht 
nur, wie Schottmüller annimmt, sekundär zu einer alten rheu¬ 
matischen Erkrankung tritt, sondern daß sie auch primär den 
akuten Gelenkrheumatismus selbst «her vorrufen könne. 

Die Krankheit bevorzugt, wie auch aus der gesamten Literatur 
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hervorgeht, das jugendliche und mittlere Lebensalter, befällt 
aber auch gelegentlich ältere Individuen. Ton unseren Patienten 
waren 10 noch nicht 30 Jahre alt, ö waren in den 30 er Jahren, 
ein einziger hatte das 50. Lebensjahr überschritten. 

Die Temperatur zeigte bei der Mehrzahl unserer Fälle 
das charakteristische Verhalten: sie schwankte zwischen 38 0 und 
39° und war oft tagelang; normal oder subfebril. Schüttelfröste 
sahen wir selten. Sie gehören im allgemeinen nicht in das Bild 
der Endocarditis lenta, kommen aber mitunter als sog. „erratische 
Fröste“ (Fräntzel) vor und sind wahrscheinlich durch massen¬ 
haftes Einschwemmen von Keimen aus den Klappenvegetationen 
in die Blutbahn bedingt (vgL Fall 1). Atypisch verlief Fall 9, der 
akut einsetzte und unter schweren septischen Erscheinungen wie 
täglichen Schüttelfrösten, hohen Temperaturen, steilen Kurven in 
relativ kurzer Zeit zum Exitus führte. Er gehört zu den akuten 
atypischen Fällen, wie sie u. a. Lenhartz, Steinert und Lorey 
ausführlich beschreiben. — Auch Fall 5 ging von Anfang an mit 
septischem Fieber einher; zog sich aber 4—5 Monate hin, verlief 
also wie eine protrahierte, durch Streptococcus vulgaris hervor¬ 
gerufene Sepsis, wie sie Lenhartz zweimal beobachtete. Solche 
Fälle von Endocarditis lenta stehen nicht vereinzelt da. Ger¬ 
hardt hatte z. B. einen Patienten, der 1 % Jahre ante exitom 
mit heftigen und häufigen Schüttelfrösten erkrankte, und Lossen 
berichtet sogar über einen Fall, der schon 3 Jahre vor dem Tode 
so häufig Schüttelfröste hatte, daß man Malaria, dann einen Leber- 
absceß und später Pyelitis vermutete. 

Typischerweise fühlten sich die meisten unserer Kranken auch 
bei höheren Temperaturen relativ wohl. 

Das Krankheitsbild der Endocarditis lenta ist durch drei 
Kardinalsymptome ausgezeichnet: Anämie, Herz¬ 
geräusche und Milztumor. Hierzu gesellt sich häufig noch 
eine hämorrhagische Nephritis (Thue). 

Anämie zeigten unsere Kranken schon frühzeitig. Ihre blasse 
Hautfarbe fiel regelmäßig schon beim Eintritt in unsere Behand¬ 
lung auf und ihr Aussehen wurde im Verlauf der Krankheit stetig 
elender und blasser. Bei einigen Patienten (Fall 10, 11, 15) kam 
die Anämie anfangs allerdings mehr im Aussehen zum Ausdruck, 
während die Hämoglobinwerte 65 % und 72% (nach Sahli ge¬ 
messen) noch relativ hoch zu nennen waren; meist jedoch war 
auch der Hämoglobingehalt des Blutes bis auf 50% und tiefer 
herabgesetzt und verringerte sich ständig. Der niedrigste Hämo- 
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globinwert betrug 28 % (Fall 12), er konnte nicht bis zum Tode 
beobachtet werden. 

Solch hochgradige Anämien, die an perniziöse Anämie erinnern, 
sieht man öfter bei chronisch verlaufenden septischen Erkrankungen. 
Sie sind auch bei Endocarditis lenta z. 6. von Gerhardt beob¬ 
achtet worden. Schottmüller führt die Entwicklung dieser 
Anämien bei septischen Erkrankungen auf direkte hämolytische 
Eigenschaften der Erreger zurück. Jochmann glaubt dagegen 
nicht, daß in vivo im Blut der Erkrankten eine Hämolyse vor 
sich gehen könne. Das Vorkommen solcher schwerer Anämien bei 
Endocarditis lenta, deren Erreger keine oder nur schwache hämo¬ 
lytische Eigenschaften entwickeln, spricht auch gegen die Schott¬ 
in ül ler’sehe Hypothese. Bemerkenswert ist aber, daß bei unserem 
Fall 12 die aus dem Blut der Patientin gezüchteten Viridanskokken 
eine stärkere Hämolyse als üblich zeigten. 

Die Anzahl der Erythrocyten entsprach dem verminderten 
Hämoglobingehalt in der Weise, daß der Färbeindex, wie bei allen 
sekundären Anämien, kleiner als 1 war. ln 2 Fällen (11 und 13) 
war der Färbeindex jedoch anfangs größer als 1 und erst im 
Laufe der Erkrankung wurde er durch das rasche Sinken des 
Hämoglobingehalts kleiner als 1. Die Anzahl der weißen Blut¬ 
körperchen fanden wir, in Übereinstimmung mit den meisten 
Autoren, meist normal, mitunter vermindert (Fall 5, 7, 14), einige 
Male auch erhöht (Fall 11,12,15). Hyperleukocytosen von 24000 
und 35000, wie sie Lenhartz und Steinert, allerdings als 
Ausnahmen, beobachteten, sahen wir nicht. 

Im Blutbild fanden wir niemals pathologische Veränderungen. 

Erscheinungen am Herzen waren bei allen unseren Pa¬ 
tienten vorhanden. Mit einer einzigen Ausnahme (Fall 1) konnten 
wir schon bei der ersten Untersuchung einen pathologischen Herz¬ 
befund erhebep. Häufig entsprach dieser allerdings nur einem 
kompensierten Klappenfehler, meist einer alten Mitralinsufficienz. 
Der Wechsel der Intensität der Geräusche, das Auftreten von 
Arhythmien und vor allem die oft schlechte inäquale oder frequente 
Qualität des Pulses deuten bei diesen Fällen häufig auf eine Neu¬ 
erkrankung des Endokard hin. Die Geräusche sind im allgemeinen 
laut, oft von rauhem, schabendem Charakter. 

Auffallend häufig waren die Aortenklappen an der Entzündung 
beteiligt. Wir hatten 6 reine Mitralerkrankungen, 9 Fälle, bei 
denen Endokarditis der Mitral- und Aortenklappen bestand, lmal 
(Fall 5) ergab die Sektion Endokarditis der Aorten und Tricus- 

Denteches Archiv für klin. Medizin. 126. Bd. 25 
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pidalklappen. Fall 13 zeigte in interessanter Weise die Kombi¬ 
nation von luetischer Aortitis mit nlceröser Endocarditis lenta. 
Die Ansiedlung der Keime erfolgte hier wahrscheinlich auf den 
bereits chronisch erkrankten, verdickten Klappen (vgl. Sektions¬ 
protokoll). 

Im allgemeinen wird man bei einer Endokarditis anch einen 
auskultatorischen Befand am Herzen erwarten dürfen, wir konnten 
ihn, wie gesagt, durchwegs konstatieren; doch finden sich auch 
einzelne Fälle in der Literatur verzeichnet, die intra vitam keinen 
pathologischen Herzbefund zeigten. So beschreibt R. Capes einen 
Fall von „malignant endocarditis lasting over 6 months withont 
bruit“, v. Koch schildert einen Fall von Endocarditis lenta, bei 
dem sich klinisch kein Zeichen von Klappenentzündung oder -in- 
sufficienz nachweisen ließ, während die Sektion frische polypöse 
Wucherungen an der Mitralis mit Dilatation des Herzens ergab. 
Auch Lenhartz hatte einen Fall, bei dem bei täglicher, sorg¬ 
samster Auskultation kein Herzgeräusch konstatiert werden konnte. 

Subjektiv hatte eine Anzahl unserer Patienten wenig Be¬ 
schwerden von seiten des Herzens, bei einer Anzahl standen die 
Herzbeschwerden wieder im Vordergrund. Nach unseren Kranken¬ 
geschichten zu urteilen, hatten die Patienten mit Befund an der 
Mitralis relativ wenig Beschwerden, während die Patienten mit 
Erkrankung der Aortenklappen starke subjektive Beschwerden 
hatten (Fall 13, 14, 16). Doch hatte andererseits unser Patient 
mit Endokarditis der Aorten- und Tricuspidalklappen (Fall 5) 
merkwürdigerweise gar keine Herzbeschwerden. 

Die Autopsie und mikroskopische Untersuchung wurde bei uns 
durch Prof. Dr. G e i p e 1 vorgenommen. Über den pathologisch¬ 
anatomischen Befund am Herzen ist folgendes zu be¬ 
merken : 

Die Ulcerationen erreichten in unseren Fällen eine größere 
Ausdehnung. Daß dieselben nicht derartig in die Augen fallen, 
wie bei anderen Formen der nlcerösen Endokarditis ist dadurch 
zu erklären, daß die Defekte, welche sich dem ganzen Wesen der 
Krankheit entsprechend, langsamer entwickeln, durch thromboti¬ 
sches Material geschlossen werden. Bei mikroskopischen Unter¬ 
suchungen fanden wir stes ausgedehnte Zerstörung der Klappen¬ 
segel, und zwar konnten wir diese Veränderung am besten am 
Aortensegel der Mitralis wahrnehmen. Daselbst waren auf der 
Ventrikelseite der Klappe Wucherungen aus organisierten Thromben 
nnd Auflagerungen von thrombotischem Material zu erkennen, 
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welches nach Zerstörung des Klappensegels in diesem Bereich ab* 
lagerte. Beim Stadium scheinbar oberflächlicher Anflagernngen 
auf dem Endokard, wie sie im linken Vorhof am häufigsten beob¬ 
achtet wurden, fanden sich gleichfalls mikroskopisch ausgedehnte 
Zerstörungen der elastischen Lamellen des Endokards und sekun¬ 
däre Erkrankung = Zerstörung und Nekrose der unterliegenden * 
Muskulatur. Dafi Zerstörungen des Gewebes sehr häufig sind, be¬ 
weisen auch die Zerreißungen der Sehnenfäden, auf deren Häufig¬ 
keit bei dieser Form der Endokarditis schon Schottmftller auf¬ 
merksam macht Hier wird eben der ganze Faden zerstört und 
nicht, wie bei dem Klappensegel, ein Teil, so daß die Kontinuität 
des letzteren scheinbar erhalten bleibt. Bei der makroskopischen 
Betrachtung wies Prof. Geipel darauf hin, daß eine grünliche 
Verfärbung der Auflagerungen und Exkrescenzen in einzelnen Be¬ 
obachtungen evident vorherrschte. Diese Erscheinung ist wahr¬ 
scheinlich in Parallele zu setzen mit der grünen Farbe der Ko¬ 
lonien auf Blutagar. — Bemerkenswert war ferner die Weiterver- 
breitung der Infektion. Während bei einem Teil unserer Fälle 
dieselbe sich flächenförmig, kontinuierlich von der Klappe aus 
über das benachbarte Endokard des Vorhofs erstreckte (sog. 
Wandendokarditis), beobachteten wir auch Fälle, bei denen an 
verschiedenen Stellen, scheinbar ohne Zusammenhang miteinander, 
endokarditische Wucherungen auftraten. So sahen wir bei Er¬ 
krankungen des Aortensegels der Mitralis gleichzeitig eine Endo¬ 
karditis am Septum sowie an den Aortenklappen. Derartige In¬ 
fektionen lassen sich zwanglos als Sekundärinfektion durch Kon¬ 
takt deuten. Gewöhnlich ist eine Klappe die am ältesten erkrankte, 
und die Erkrankung der anderen tritt durch direkten Kontakt ein. 
Selbstverständlich kommt hierbei die Infektion durch die im Herz¬ 
blut kreisenden Keime noch in Betracht neben dieser mehr mecha¬ 
nischen Form. 

Das dritte hervorragende Symptom ist der Milztumor. Er 
wird von vielen Autoren als konstantes Symptom angesehen. Aus¬ 
nahmen scheinen vorzukommen, so konnte bei den 3 Fällen von 
Lewinski klinisch kein Milztumor festgestellt werden. Wir 
konnten die Vergrößerung der Milz nur einmal (Fall 8) nicht nach- 
weisen, beobachteten diesen Fall aber nicht bis zum Tode. Bei 
allen anderen Fällen wurde ein Milztumor konstatiert, und zwar 
bei der Hälfte der Patienten als Frühsymptom, während er bei 
7 Kranken erst im Verlauf unserer Beobachtung zum Vorschein 
kam. Nach Lossen und Loenning soll sich die Milz meist 

25* 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



380 


Kabthbk 


derber anfühlen als ein gewöhnlicher septischer Milztnmor, eine 
Beobachtung, die auch wir mehrfach machten (Fall 10, 15); bei 
einem Fall (7) war der Milztumor, wie übrigens auch einmal von 
Steinert beobachtet wurde, so ungewöhnlich groß, hart und 
scharfkantig, wie wir ihn sonst nur bei der Leukämie oder dem 
Banti’schen Symptomenkomplex zu sehen gewohnt sind. Wir 
fanden aber auch mindestens ebenso oft die Konsistenz der Milz 
so weich wie meist bei septischen Erkrankungen. Häufig war die 
Milz druckempfindlich. Öfter wiesen akuter heftiger Schmerz im 
linken Hypochondrium und gleichzeitige Anschwellung der Milz 
auf einen Milzinfarkt hin. 

Der Urin ist in fieberfreien Zeiten anfangs meist eiweißfrei 
und enthält während der Fieberperioden meist etwas Albuinen 
ohne besondere Formelemente. Die Diazoreaktion fanden wir in 
subfebrilen Zeiten meist negativ, bei hochfiebernden Fällen einige 
Male positiv. — Auffallend häufig zeigt der Urin bei vorgeschrittener 
Erkrankung den Befund einer hämorrhagischen Nephritis: Makro¬ 
skopisch bräunliche, oft ins grünliche schillernde Färbung, mikro¬ 
skopisch Erythrocyten, granulierte und Erythrocytenzylinder. Funk¬ 
tion und Konzentrationsvermögen der Niere bleiben dabei stets 
gut Der Blutdruck ist nicht gesteigert. Die Hämaturie tritt 
bisweilen vorübergehend auf (Fall 2), besteht aber meist dauernd, 
wenn auch mit wechselnder Intensität, bis zum Ende. Auf die 
Ursache dieser charakteristischen Nephritis wird bei Besprechung 
der Embolien näher eingegangen werden. 

Embolien und Infarkte sind bei Endocarditis lenta, wie 
bei jeder septischen Endokarditis, an der Tagesordnung; es liegt 
ja auf der Hand, daß die von den Klappenvegetationen losge¬ 
rissenen Partikelchen in die verschiedensten Organe verschleppt 
werden. Charakteristisch für Endocarditis lenta ist, daß sich 
diese Metastasen nicht als Abscesse dokumentieren, sondern als 
anämische Infarkte, sog. embolische „weiße Keile“, die als be¬ 
sonders typisch für die Art der Erkrankung von Litten zuerst 
beschrieben worden sind. Solche Embolien pflegen sich mitunter 
schon frühzeitig einzustellen, so beschreibt Byczkowski z. B. 
einen Fall von Endocarditis lenta, der zuerst vom Augenarzt, der 
eine Embolie der Arteria centralis retinae feststellte, erkannt 
wurde. Daß es sich nicht immer, wie Litten annahm, um 
blande Embolie handelt, wurde von Major und Löhlein und 
neuerdings von Orth durch Nachweis von Viridanskokken in den 
Infarkten festgestellt. Die Eigentümlichkeit der Infarkte, nicht 
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zu vereitern, ist eben durch den milden Charakter des Strepto¬ 
coccus viridans sen mitior bedingt. Nur ganz ausnahmsweise 
kommt es zur Abscedierung. So ergab die Sektion bei einem 
unserer Patienten (Fall 1) embolische Abscesse in der Milz, 
Heubner und v. Koch sahen je einen vereiterten Milzinfarkt 
und bei Lenhartz’ Fällen wurde einmal ein vereiterter Milz¬ 
infarkt und einmal ein vereiterter Niereninfarkt gefunden. 

Emboliscbe Prozesse konnten wir bei allen unseren Patienten 
feststellen. So ergaben unsere Sektionsbefunde unter 9 Fällen 
7 mal Milzinfarkte. Ferner hebe ich besonders Fall 5 hervor, bei 
dem die Sektion anämische Infarkte über der ganzen Lunge zeigte, 
weiter unsere Fälle von Hirnembolien (Fall 1, 6, 7, 8, 9). Bei 
Fall 7 sahen wir im Augenhintergrund einen „weißen Herd“. 
Häufig beobachteten wir auch Embolien in den Fingerarterien 
(Fall 1, 2, 10, 11, 12). 

In der Literatur werden mehrfach Aneurysmen an peri- 
pberen Arterien beschrieben, die nach Eppinger ebenfalls durch 
Embolien zustande kommen, welche die Wand des infizierten Ge¬ 
fäßes schwächen und schließlich rupturieren. So berichten Len¬ 
hartz und Schottmüller von Hirnblutungen aus aneurys¬ 
matisch erweiterten Gehirnarterien, Lorey beschreibt ein Aneu¬ 
rysma der Arteria hepatica, das durch Beratung und Bluterguß 
durch den Leberriß in die freie Bauchhöhle den plötzlichen Tod 
des Patienten herbeiführte. Analoge Fälle kamen bei uns nicht 
zur Beobachtung. 

Bei einer großen Anzahl unserer Patienten sahen wir pete¬ 
chiale Hautblutungen, meist an den Extremitäten, seltener 
am Rumpf, bisweilen als initiales, häufiger als terminales Symptom. 
Diese Stecknadel- bis linsengroßen Flecken können eine Folge der 
septisch-hämorrhagischen Diathese darstellen, analog dem Eiythema 
exsudativum mnltiforme septischer Art, das wir einmal beobachteten 
(Fall 10); man könnte sie auch, besonders bei Patienten, die gleich¬ 
zeitig Gelenkaffektionen haben, als rheumatoide Erscheinungen auf¬ 
fassen, analog der Peliosis rheumatica, doch sahen wir sie auch 
bei Kranken, die niemals Gelenkeracheinungen hatten (z. B. Fall 7). 
Wahrscheinlich sind auch diese Hautblutungen auf embolische 
Prozesse in die kleinsten Gefaßchen zurückzuführen, entsprechend 
allen feineren Vorgängen bei Endocarditis lenta, bei der ja der 
ganze Körper ständig von mikroskopisch kleinen Embolien durch¬ 
setzt wird, ohne daß in der Regel gröbere Folgen daraus er¬ 
wachsen. 
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Auf embolischen Vorgängen beruht auch die charakteristische 
hämorrhagische Nephritis, die wir mit wenig Ausnahmen 
(Fall 7, 8, 15) bei allen unseren Patienten beobachten konnten. 
Bei einem Teil der Fälle ist die Ursache der Hämaturie in 
Niereninfarkten zu suchen, bei der größeren Anzahl handelt es 
sich jedoch, wie Löh lein und Baehr unabhängig voneinander 
feststellten, um den Effekt multipler Kokkenembolien in die ein¬ 
zelnen Glomerulusschlingen, die aber, entsprechend dem milderen 
Charakter des Viridans und infolge seines geringen leukocytären 
Reizes keine entzündlichen Folgeerscheinungen haben, sondern nnr 
zur partiellen Degeneration der betreffenden Glomernlnsschlingen 
führen. Das anliegende Wandepithel nimmt an dem Prozeß teil 
und führt zur periglomerulären Bindegewebswucherung mit nach¬ 
folgender Schrumpfung. Im Laufe der Zeit verödet infolge fort¬ 
gesetzter Embolie der ganze Glomerulus, und die Niere bietet 
schließlich ein Bild, das dem der großen bunten Niere gleicht 
Baehr sah diese Veränderung der Nieren in 25 Fällen von „sub¬ 
akuter“ Endokarditis und konnte auch wiederholt Kokken in den 
Glomeraluskapillaren färberisch darstellen. Er hält diese Nieren- 
läsion spezifisch für Endocarditis lenta (subakute Endokarditis), 
da er sie in 54 Fällen akuter Endokarditis, hervorgerufen durch 
die gewöhnlichen pathogenen Bakterien, nicht einmal beobachten 
konnte. 

Diagnose und Pathogenese. 

Verlauf und Symptombild der Endocarditis lenta ergeben mehr¬ 
fach diagnostische Schwierigkeiten. 

Die Anfangsstadien ähneln einer beginnenden Lungen- oder 
Drüsentuberkulose. Abendliche leichte Temperatursteige¬ 
rungen, Pulsbeschleunigung, Abnahme des Körpergewichts, ledig¬ 
lich mit Mattigkeit verbunden, ohne gröbere Störungen des All¬ 
gemeinbefindens, sind Erscheinungen, die beiden Erkrankungen ge¬ 
meinsam sind. Dazu kommt noch die Tatsache, daß bei Endocarditis 
lenta mitunter ein leichter, pathologischer Lungenbefund erhoben 
wird (vgl. Fall 1, 7,10). Abnahme des Hämoglobingehaltes spricht 
in diesen Fällen mehr für Endocarditis lenta, auch sind flüchtige 
Gelenkerscheinungen bei Tuberkulose relativ selten. 

Beim subakutem Gelenkrheumatismus, der in diesen 
Stadien häufig diagnostiziert wird, sind die Gelenkerscheinungen 
gewöhnlich weniger flüchtig, auch ist die Salicyltherapie erfolg¬ 
reicher. 
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Bestehen neben der Anämie Magenbeschwerden und Druck - 
Empfindlichkeit im Epigastrium, so kann an Magengeschwür ge¬ 
dacht werden (Fall 8); es ist durch Untersuchung des Stuhls auf 
Blut auszuschalten. 

In der Literatur finden sich häufiger Fälle, bei denen Typhus 
abdominalis diagnostiziert wurde (cf. Fall 5,15). Die Symptome, 
Fieber ohne Schüttelfrost und Milzschwellung, sind beiden Er¬ 
krankungen gemeinsam. Auch positive Diazoreaktion und Leuko¬ 
penie kann bei Endocarditis lenta Vorkommen. In solchen Fällen 
ist Pulsbeschleunigung gegen die Diagnose Unterleibstyphus zu 
verwerten und vor allem der negative Ausfall der Gr über- 
Widal’sehen Reaktion. 

In Malariagegenden sollen nach Co lern an Fälle von Endo¬ 
carditis lenta, die mit Schüttelfrösten einhergehen, öfter mit 
Malaria verwechselt werden (cf. Fall 2); hier ist das Fehlen 
von Plasmodien im Blutausstrich zu beachten. 

Steht die Anämie im Vordergrund (cf. Fall 12), so wird man 
in erster Linie an perniziöse Anämie denken müssen und auf 
das Verhalten des Färbeindex achten, der bei perniziöser Anämie 
größer, bei Endocarditis lenta kleiner als 1 ist. 

Anämie und großer, harter Milztumor (cf. Fall 7) sind auch 
tür Leukämie, Banti usw. charakteristisch. Die Leukocyten- 
zahl und das Fehlen pathologischer Blutzellen bei Endocarditis 
lenta schützt hier vor Fehldiagnosen. 

In späteren Stadien der Erkrankung, Wenn bei septischem 
Fieber, wie häufig, irgendein heftiger, lokalisierter Schmerz be¬ 
steht (Embolie), kommen besonders okkulte Abscesse in Frage. 
So wurde ein Fall von Lossen als „Leberabscess“ operiert und 
da die Leber o. B. gefunden wurde, entfernte man den Wurmfortsatz. 

Häufig wird auch lediglich der schwere, dekompensierte 
Herzfehler diagnostiziert, oder die Nephritis, obwohl in diesen 
Fällen die Temperatursteigerung zu weiteren Forschungen Anlaß 
geben müßte. 

An Endocarditis lenta wird außerhalb des Krankenhauses über¬ 
haupt noch wenig gedacht Beweis dafür sind unsere 16 Fälle, , 
die sämtlich erst im Krankenhause erkannt wurden und zum größten 
Teil mit Fehldiagnosen in unsere Beobachtung kamen. 

Schließlich ist das Ausschlaggebende für die Diagnose stets 
derNachweis des Streptococcus viridans imBlut, denn 
ätiologisch ist er stets als der allein in Betracht kommende Erreger 
anzuseben. Wenn in der Literatur berichtet wird, daß Influenza- 
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bazillen oder einmal ein Micrococcns flavus (Kämmerer and 
Wegner)bei typisch verlaufender Endocarditis lenta im Blut der 
Pat nachgewiesen wurden, so sagt dies nur, daß diese Erreger ein¬ 
mal ein der Endocarditis lenta ähnliches Krankheitsbild hervor- 
riefeo, wie wir ja auch andererseits Viridans-Endokarditiden kennen, 
die einen atypischen Verlauf nehmen. Aber erst der Nachweis von 
Viridans im Blut bestimmt die Diagnose Endocarditis lenta. Der 
Nachweis gelang uns stets, wenn wir die praktisch wichtige Regel 
befolgten, die Blutaussaat beim Anstieg der Temperatur anzulegen. 
Wir beschickten in der Regel 4 Agarröhrchen mit 0,5 ccm, 1 ccm. 
1,5 ccm und 2 ccm Blut, stellten also auch stärkere Verdünnungen 
her als die von Schottmüller angegebene 2:5. 

Differentialdiagnostisch machte uns die Unterscheidung 
von Streptococcus erysipelatos oder mucosus nie Schwierigkeiten, 
wohl aber bisweilen die Unterscheidung vom Pneumococcus. Das 
langsame Wachstum der Tiefenkolonien von Viridans, auf das 
Schottmüller besonders hin weist, ist nicht immer ein ent¬ 
scheidendes Merkmal Lange gewundene Ketten in Bouillon 
sprechen für Viridans. Der Pneumococcus bildet kurze Ketten von 
höchstens 3 und 4 Gliedern, ein Verhalten, das aber auch der 
Viridans häufig zeigt. Übrigens soll nach Schottmüller auch 
der Pneumococcus unter Umständen längere Ketten bilden können. 
Die Unterscheidung gelingt also bisweilen nicht. Das wichtige 
Kriterium der Kapselbildung kommt bei Viridans zwar nie vor, 
kann aber auch bei Pneumokokken fehlen, bzw. intra vitam nicht 
nachgewiesen werden. So beobachteten wir einmal einen Fall von 
Pneumokokken-Sepsis bei einer 37jährigen Frau, der auch im 
klinischen Bild große Ähnlichkeit mit einer Viridaus-Sepsis zeigte. 
Die Diagnose konnte hier erst post mortem mit Sicherheit gestellt 
werden, da in den Klappenvegetationen typische Pneumokokken 
gefunden wurden. — 

Die Änhlichkeit im Verhalten der Viridans- und Pneumokokken 
machte auch anderen Autoren diagnostische Schwierigkeiten <cf. 
BerL klin. Ges. Berl. klin. Wschr. 1916 Nr. 46) und veranlaßt eine 
Anzahl Autoren, die Viridanskokken den Pneumokokken zuzurechnen, 
während andere sie als Zwischenformen zwischen Pneumokokken 
und den anderen Streptokokken betrachten. — Morgenroth 
schlägt neuerdings vor, zur Ergänzung dieser Lücke im diagnosti¬ 
schen System biochemische Reaktionen heranzuziehen, insbesondere 
die Optochinreaktion. In Laboratoriumsversuchen wurden 
Optochinkonzentrationen von 1:50000 bis 1:10000, die nach den 
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bisherigen Erfahrungen ein Vielfaches derjenigen Konzentrationen 
darstellen, durch welche Pneumokokken regelmäßig abgetötet oder 
im Wachstum gehemmt werden, von Streptococcus viridans und 
auch von Streptococcus longus ertragen. Resistenz gegen Optochin 
spricht also gegen die Diagnose Pneumococcus. 1 ) 

Endlich kann man zur Unterscheidung das Tierexperiment 
heranziehen. .Stärkere Pathogenität für Mäuse spricht im Zweifels¬ 
fall für Pneumcoccus (vgl. Kap. Streptococcus viridans). 

Wie die Viridans-Infektion zustande kommt, ist 
noch unbekannt. Man findet den Erreger häufig in den oberen 
Luftwegen und in den Tonsillen. (Wir konnten ihn übrigens niemals 
in den Tonsillen nachweisen.) Auch im Magendarmkanal und in 
der Vagina hält er sich auf, und es ist wahrscheinlich, daß ihm 
durch eine Erkrankung dieser Organe die Eingangspforte geöffnet 
wird. Die Kokken gelangen in den Kreislauf und siedeln sich 
nach Schottmüller dann auf dem Endokard an, wenn dieses 
bereits verruköse Veränderungen zeigt. Es ist ja auch sehr auf¬ 
fällig, daß in der Anamnese so häufig Gelenkrheumatismus oder 
ein alter Klappenfehler erwähnt werden. Unter unseren 16 Fällen 
konnten wir 14 mal irgendein prädisponierendes Moment entdecken, 
das auf Schädigung der Herzklappen hinwies, und zwar 6 mal Poly¬ 
arthritis (Fall 1, 4, 8, 11, 15, 16), 2 mal rezidivierende Anginen 
(Fall 12, 14), 2 mal puerperale Prozesse (Fall 7, 10), einmal Lues 
(Fall 13), 3mal andere Infektionskrankheiten (Fall 3, 7, 9). 

Dem Gelenkrheumatismus mißt Steinert eine besondere Be¬ 
deutung bei. Er beobachtete nämlich, daß seinen akuten Fällen 
kein Gelenkrheumatismus vorausgegangen war, und er hält dies 
für die Ursache des atypischen Verlaufs der Erkrankung, da er 
annimmt, daß der überstandene Gelenkrheumatismus eine allergische 
Wirkung gegen Streptokokkeninfektionen hinterlasse, die dann den 
gewöhnlichen milden Verlauf der Endocarditis lenta bedinge. Auch 
unsere akuten Fälle (7, 9, 14) hatten keinen Gelenkrheumatismus 
öberstanden. Aber bei der Mehrzahl unserer Fälle fehlt überhaupt 
anamnestisch Gelenkrheumatismus, ohne daß die Krankheit deshalb 
akut verlaufen wäre. Von den zwei Fällen, die anamnestisch keinen 
Anhaltspunkt für eine Herzschädigung boten, ^erlief der eine weniger 
chronisch (Fall 6), der andere typisch und eminent chronisch (Fall 2). 

Die Beziehungen zwischen einfacher, rheumatischer Endo- 

1) In einem neueren Fall wurde bei uns ebenfalls die Resistenz gegen 
Optochin geprüft. Eine Konzentration von 1:80000 tötete den Viridans nicht 
während dies eine Konzentration von 1:8000 tat. 
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carditis und Endocarditis lenta sind übrigens noch keineswegs 
einwandfrei geklärt. Nach Schottmüller’s Ansicht bieten die 
verrukösen Auflagerungen einer früher überstandenen rheumatischen 
Endocarditis dem Viridans nur geeignete Haftstellen, sie schaffen 
also nur die passende Grundlage für das Zustandekommen der 
Endocarditis lenta, im übrigen liegen zwei ätiologisch durchaus 
verschiedene Erkrankungen vor. Reye untersuchte nun neuerdings 
23 Fälle von verrukösen Endokarditiden bei Individuen, die an 
ganz verschiedenen Krankheiten, mitunter in hohem Alter, gestorben 
waren, und konnte aus den Klappenvegetationen regelmäßig einen 
aeroben Coccus züchten, der dem Viridans vollständig identisch war. 
Daraus folgert er, daß jede rheumatische Endokarditis bakterieller 
Natur ist und in erster Linie, wenn nicht ausschließlich, durch den 
Streptococcus viridans hervorgerufen wird, und weiter, daß im 
Gegensatz zuSchottmüller’s Auffassung,£lle einer Endocarditis 
lenta vorausgegangenen Herzattacken schon durch den Strepto¬ 
coccus viridans verursacht werden und daß das Symptombild der 
Endocarditis lenta nur die schwerste und relativ seltene Wirkung 
des Streptococcus viridans darstellt. Welche Momente hinzutreten 
müssen, um die Virulenz der Keime derart zu steigern, daß sie so 
schwere Veränderungen in allen Organen hervorrufen können, wie 
wir sie bei Endocarditis lenta sehen und wie es kommt, daß bei 
Endocarditis lenta die Erreger im Blut kreisen und bei der rheuma¬ 
tischen Endokarditis nicht, dafür hat er allerdings keine aus¬ 
reichende Erklärung. 

Prognose und Therapie. 

Die Prognose der Endocarditis lenta ist natürlich fast aus¬ 
nahmslos infaust. Von unseren Fällen sahen wir 13 tödlich enden. 
2 wurden in höchst bedenklichem Zustand in häusliche Pflege ent¬ 
lassen, 1 Pat. verließ das Krankenhaus nach 5 monatlicher Be- 
I handlung in relativ guter Verfassung. 

Über gleich schlechte Erfahrungen berichten die meisten 
Autoren. Immerhin finden sich in der Literatur einige Fälle, bei 
denen Heilung angenommen wurde. So berichtet Jochmann von 
2 geheilten Fällen, ohne jedoch eine nähere Beschreibung des 
Krankheitsverlaufs zu geben. Eine Pat. von Lenhartz wurde 
nach 5 monatlicher Behandlung entlassen, nachdem sich im Blut 
bei 2 maliger Untersuchung keine Erreger mehr nachweisen ließen. 
Aber dreiviertel Jahr später erlag sie ihrem „Herzleiden“. Ein 
atypisch verlaufender Fall von Lorey wurde geheilt, Gilman- 
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Thompson berichtet Aber 3 Heilungsfalle und Libman zitiert 
einen Fall von Hunter und Lat harn, der ausheilte. Hierzu 
kommt vielleicht noch ein Fall von Gerhardt, der ein Jahr nach 
der Erkrankung ganz gesund war, welcher nach Gerhardt wahr¬ 
scheinlich eine Endocarditis lenta gewesen sein soll. Die bak¬ 
teriologische Blutuntersuchung wurde nicht gemacht 

Ob es sich um tatsächliche Heilungen handelt, ist bei dem chro¬ 
nischen Verlauf der Endocarditis lenta jedoch mindestens zweifelhaft 

Die Therapie ist, nach unseren Erfahrungen wenigstens, zur¬ 
zeit noch wenig befriedigend. 

Von chemotherapeutischen Mitteln wurden Silberpräparate, 
von uns vor allem das Collargol, ohne jeden Erfolg angewendet, 
wobei es ganz gleichgültig war, ob wir es intravenös oder als 
Klysma oder als Schmierkur an wendeten. Schottmüller beob¬ 
achtete auch nach intravenösen Injektionen von 10 ccm Collargol 
weder unmittelbar noch später eine Abnahme der Keimzahl im 
Blute. Leschke beobachtete nach Injektion von Dispargen, einem 
neueren kolloidalen Silberpräparat allerdings vorübergehend ge¬ 
ringe Besserung, zweifelt aber selbst, ob diese wirklich auf das 
Silberpräparat zurückzuführen war. 

Etwas bessere Erfolge sahen wir von Arsenpräparateu. 
Besonders schienen intravenöse Salvarsan-Injektionen bei einigen 
Fällen Besserung herbeizuführen (z. B. Fall 2), die allerdings nur 
vorübergehend war. Ebenso waren subkutane Injektionen von 
Arsacetin einem unserer Pat. (Fall 15) längere Zeit von Nutzen. 

Der von Lorey mitgeteilte geheilte Fall erhielt Salvarsan 
(0,6) und später Arsacetin (täglich 0,1). Bei anderen Fällen ver¬ 
sagte allerdings durchwegs dieselbe Therapie. 

Auch die Serum-Therapie hat im allgemeinen versagt; 
doch muß ich erwähnen, daß einer von Jochmann’s geheilten 
Fällen Aronson’sches Antistreptokokkenserum erhielt — Wir wandten 
meist das Immunserum von Merck an. das speziell gegen den 
Streptococcus viridans eingestellt ist und von welchem einige Autoren 
auch vorübergehend Erfolge sahen. Wir haben keine Erfolge zu ver¬ 
zeichnen. Jochmann warnt vor der intravenösen Injektion dieser 
Sera, und auch wir hatten bei einem Fall (7) den Eindruck, daß 
die intravenöse Injektion zu einer akuten Verschlimmerung führte 
(Lungen- und Hirnembolie); bei allen anderen Fällen gaben wir 
stets nur subkutane bzw. intramuskuläre Injektionen. 

In neuerer Zeit wird die Vaccine-Therapie warm emp¬ 
fohlen, und zwar wird autogene Viridansvaccine angewandt, die 
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ans den Blntknltnren des betreffenden Kranken friseh bergestellt 
und in steigenden Dosen injiziert wird. Schottmüller sah keinen 
Erfolg von der Vaccination, aber Fette beobachtete sehr günstige 
Einwirkungen anf den Allgemeinznstand seines Patienten, dafür 
daß sie nur vorübergehend waren, macht er den schon weit vor¬ 
geschrittenen Krankheitsprozeß verantwortlich. Nach den Vaccine- 
Einspritzungen trat als günstig zu deutende Reaktion des Organismus 
jedesmal erhebliche Leukocytose ein. Gilman-Thompsons drei 
geheilte Fälle wnrden mit Viridansvaccine behandelt, 4 weitere 
wurden durch die gleiche Behandlung gebessert — Auch wir be¬ 
handelten unsere letzten Fälle wiederholt mit Autovaccine, leider 
erst nachdem alle anderen Mittel versagt hatten. Eine gleich¬ 
zeitige Behandlung von Serum und Vaccine haben wir bisher noch 
nicht versucht. 

Am aussichtsreichsten erscheint, wenn möglich, die Be¬ 
handlung der Eingangspforte. Schottmüller fand bei 
einer Pat. mit septischem Abort den Streptococcus viridans im 
Cervix und Blutbahn. Nach Ausräumung des Aborts schwand das 
Fieber und schwanden die Keime im Blut, dessen baktericide 
Eigenschaften sie abgetötet hatte, bevor es zu einer Ansiedlung 
auf den Herzklappen gekommen war. Die Pat. genas. — Dem ent¬ 
sprechend sind besonders die Tonsillen zu beachten: es ist wohl 
möglich, daß bei Pat. mit Viridanskokken in den Tonsillen durch 
rechtzeitige Tonsillektomie eine Endocarditis lenta verhütet werden 
kann. — Die Tonsillen wurden bei einer Anzahl unserer Patienten 
ausgedrückt und das Sekret auf Viridans untersucht. Bei diesen 
Fällen konnten, wie erwähnt, Viridanskokken nicht nachgewiesen 
werden. 

Schließlich spielt die symptomatische Therapie bei der 
langen Dauer der Krankheit eine große Rolle. Die Digitalis¬ 
präparate vermögen die verminderte Herzkraft bei frischen Pro¬ 
zessen allerdings nur selten zu beeinflussen — am wirksamsten 
sind sie noch in der Form von Digalen-Injektionen. Man sucht den 
darniederliegenden Vasomotorentonus durch Kampfer und Koffein 
zu heben. — Die Antipyretica beeinflussen häufig die durch höheres 
Fieber verursachten subjektiven Beschwerden in günstiger Weise. 
Eine spezifische Wirkung auf den infektiösen, fieberhaften Prozeß, 
wie Curschmann besonders vom Antipyrin annahm, wird man 
ihnen wohl nicht zuschreiben können. — Vor allem gilt es dem 
Kräfteverfall vorzubeugen durch Zusammenstellung einer möglichst 
kalorienreichen Nahrung unter Berücksichtigung des Zustandes der 
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Magen-Dannfonktionen, durch Anregung des Appetits, Sorge für 
genügend Schlaf nnd Znfnhr von viel Licht nnd Lnft. Wir ließen 
z. B. unsere Patienten, wenn es irgend anging, anch bei Fieber 
im Garten liegen oder spazieren fahren nnd sahen hiervon recht 
günstige Elinwirkung auf ihr Allgemeinbefinden. 

Krankengeschichte n. 

'Fall I. Bruno T., 39 jährig, aufgenommen 28. XU. 12, gestorben 
am 31. Y. 13. 

Anamnese: Keine Kinderkrankheiten. Militärfrei wegen Herz¬ 
fehlers im Anschluß an Gelenkrheumatismus. 29. XI. 12 krank gemeldet 
wegen Nachtschweißen, Mattigkeit. Kein Husten oder Auswurf. Ende 
Dezember Verschlimmerung des Leidens, deshalb Aufnahme ins Kranken¬ 
haus. Bei der Aufnahme klagt Patient über Schmerzen in den Gelenken 
und langen Böhrenknoohen. 

Status: Blaß, mager. Pupillen o. B., Hals und Bachen o. B., 
Thorax mittelkräftig, symmetrische Atmung. Lungen: verschiebliche 
Grenzen. Bechte Spitze verkürzt und verschmälert. Yesikuläratmen. 
Über der rechten Spitze verlängertes Exspirium. Herz: nicht verbreitert, 
Töne rein. Abdomen: Milz und Leber nicht vergrößert. Extremitäten: 
keine Schwellung und Rötung der Gelenke. Bewegungen der Extremi¬ 
täten sind schmerzhaft. Beflexe: o. B. Urin: Alb. —, Sach. —. 
Sputum: keine Tbk.-Bazillen. Hämoglobin: 60 °/ 0 . 

31. XII. AufSalizyl keine Besserung. Dauernd geringe Temperatur- 
Steigerung. 12. I. 13. Fühlt sich matt; hoher, kleiner, nicht ganz 
gleichmäßiger Puls. Gelenkschmerzen. 16. I. Lautes systolisches Ge¬ 
räusch an Spitze und Mitralis. Herzgrenzen unverändert. Im Urin 
Spuren Alb. 24.1. Schmerzen im linken Hypoohondrium, Milz gerade 
perkntorisch bis zum Bippenrand nachweisbar. — Plötzliches Einsetzen 
heftiger Schmerzen im rechten Unterarm. Temperatur seit einigen Tagen 
über 38°. 27.1. Schüttelfrost, Temperatnrsteigerung bis 39,8°. Schmerzen 
im linken Arm. • 15. II. Temp. seit einigen Tagen normal, fühlt sich 
besser, Milz palpabel. In der Folge bekommt Patient mehrmals 3 ccm 
einer 2 °/ 0 Collargollösung intravenös, worauf jedesmal deutliche Beaktion 
erfolgt. 2. HI. Blutaussaat: reichlich kleine, nicht hämolysierende 
Kolonien von grünlicher Farbe (Streptococcus viridans). 4. III. Fieber. 
Schmerzen in der linken Nierengegend, diese druckempfindlich. 7. HI. 
3 ccm 2°/ 0 Collargol intravenös. Schüttelfrost. Temp.: 40,9°. 8. III. 
Wohlbefinden. Temp. sinkt. 9. HI. Zirkumskripte Rötung und Schwellung 
am linken Daumenballen, offenbar septischer Natur. —• In der Folge 
wiederholt 3 ccm 2 °/ 0 Collargol intravenös. 27. HI. Temp. seit 
21. III. normal, fühlt sich wohl, steht auf. 31. HI. Klagen über Herz¬ 
klopfen. Eisbeutel aufs Herz. 3. IV. Blutaussaat: reichliche Kolonien 
von Streptococcus viridans. 9. IV. Temp. dauernd um 37°. Klagt über 
abendliche Kopfschmerzen und Schmerzen im rechten Kniegelenk und 
Fußgelenk und in der rechten Wade. — In der Folge Collargolklysmen. 
25. IV. Plötzlicher Schüttelfrost und Fieberanstieg. Patient sprioht un- 
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deutlich, streckt die Zunge nach links heraus, der linke Mundwinkel 
hängt nach abwärts, linke Nasolabialfalte ist verstrichen, linker Arm und 
linkes Bein spastisch gelähmt, links Babinski -j-. 4. V.,Die Lähmung»' 
erscheinungen sind größtenteils wieder zurückgegangen. Es besteht noch 
eine Schwäche der ganzen licken Seite. 6. V. Blutaussaat: massenhaft 
Kolonien von Streptococcus viridans. 7. V. Erneuter Schüttelfrost. Ls 
Urin hat die Eiweißmenge zugenommen, makroskopisch Blut sichtbar. 
Sediment: vereinzelte hyaline und granulierte Zylinder. 9. V. Hgb. 38®' r 
— In der Folge Collargolklysmen. 30. V. Temp. um 37°, zunehmend» 
Herzschwäche. 31. Y. Exitus letalis. 

KlinisoheDiagnose: Endooarditis lenta. Pneumonie. Stauung» 
organe. Milzinfarkt. Hämorrhagische Nephritis. Apoplexia dext. (Embolie). 

Sektionsdiagnose: Kekurrierende Endokarditis der Mitralis (zun 
Teil Wandendokarditis). Embolische Abscesse in Milz. Septischer Miiz- 
tumor. Trübe Schwellung der Nieren. Kleine pneumonische Herde im 
linken Unterlappen. (Gehirn nicht nachgesehen, da Sektion verweigert) 
Aus Herzklappen Streptococcus viridans gezüchtet. 

Fall II. Franz B., 53 Jahre, Baumeister. 29. IY. 13—7. X. 13, 
gebessert entlassen. 

Anamnese: Früher stets gesund. Seit 6 Monaten Fieber, be¬ 
sonders am Abend. Wurde deswegen in einem Sanatorium wegen Malaria 
behandelt (da er aus Bumänien kam, dies angenommen). Heber bis jetzt 
Sehr oft gegen Abend Schüttelfröste. Appetit gering. Zeitweise Durch¬ 
fälle. Abmagerung. 

Status: Mittlere Größe, reduzierter Ernährungszustand, braun-blasse 
Gesichts- und Hautfarbe. An Extremitäten und Bumpf vereinzelte steck¬ 
nadelkopfgroße rote Flecke (Petechien). — Kopf: o. B. Pupillen rund, 
gleiohweit, reagieren gut auf L. und C. Bachen: Zunge feucht, grau¬ 
weiß belegt. Auf dem weichen Gaumen zahlreiche Petechien. Gaumen- 
bögen gerötet. B. Tonsille: o. B. L. Tonsille: etwas milchiger Belag. 
Thorax: symmetrisch. Lungen: heller Lungenschall, nur links hinten 
unten etwas verkürzt (Milz); rechts hinten oben etwas verschärftes Atmen, 
sonst reines Bläschenatmen. Herz; Grenzen: (absolute Dämpfung) oben: 
3. Bippe, rechts: rechter Sternalrand, links: 9 cm von Medianlinie nach 
links. Blasendes, etwas schabendes, lautes, systolisches Geräusch über 
der Herzspitze, etwas weniger intensiv über dem übrigen Herzen. Spitzen¬ 
stoß im 5. J. C. B., nicht verbreitert, normal fühlbar. Puls: frequent, 
regulär, äqual, leicht unterdrückbar. Abdomen: flach, Leber am unteren 
Rippenrande palpabel, wenig druckempfindlich. Milz deutlich fühlbar, 
mittlere Konsistenz, nicht schmerzhaft. Beflexe normal auslösbar. Ge¬ 
ringe Druckempfindlichkeit und Schwellung beider Fußgelenke. Urin: 
Alb. Spuren. Sediment: Erythrocyten, hyaline und granulierte Zylinder. 
Diazo Hämoglobin 55 °/ 0 . Blutpräparate normal, keine Malaria¬ 

plasmodien. 

31. IY. Blutaussaat: nach zweimal 24 Stunden ganz vereinzelte, 
kleine, grünliche Kolonien gewachsen, die einen geringen hämolytischen 
Hof zeigen. Bouillon klar (Streptococcus viridans). 2. V. Objektiver 
Befund unverändert. Abends stets etwas Temperatursteigerung. Schmerzen 
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und geringe Schwellung am rechten Fußgelenk. 8. V. 3 ccm 2prozentiges 
Collargol intravenös, keine Reaktion. Abends Temperatur etwas erhöht. 
Herz und Milz wie bei Aufnahme. 10. Y. 8alvarsan 0,2 intravenös gut 
vertragen. Temp. normal. 13. V. Wieder erhöhte Temp. Befund völlig 
unverändert. Appetit leidlich. Pat. fühlt sich täglich matter. Gewichts* 
abnahme. Blasendes Geräusch über der Mitralis. 14. Y. Salvarsan 0,3. 
17. V. Salvarsan 0,5 intravenös gut vertragen. 22. V. Salvarsan 0,5.— 
Pat. fühlt sich in den letzten Tagen wohler. Milz ist deutlich zurück¬ 
gegangen, noch palpabel, weniger druckempfindlich. Herzbefund Unver¬ 
ändert. 25. Y. Temp. im allgemeinen etwas niedriger (unter 38°). 
Subjektiv fühlt Pat. sich jetzt besser. Appetit ist leidlich. Gewichts¬ 
zunahme. Herz und Milz unverändert. Lunge: o. B. Urin: Spuren 
Alb., Erythrocyten, keine Zylinder. 2. VI. Temp. wieder höher (38,3°). 
Außer allgemeiner Schwäche und zeitweiser melancholischer Verstimmung 
keine besonderen Beschwerden. Milz wieder etwas größer. Wassermann 
im Blute negativ. Salvarsan 0,6 gut vertragen. 10. VI. Abends Tempe¬ 
ratursteigerung. Schmerzen im rechten Bein, Druckschmerz der Mn. 
tibiales. Milz wieder etwas größer. Allgemeine Schwäche größer. Herz¬ 
befund unverändert. Puls relativ kräftig. 20. VI. Zustand wenig ver¬ 
ändert. Schmerzen im linken Unterschenkel und in den Endphalangen 
der linken Hand. Mittlere Fingerkuppen gerötet und geschwollen. Das 
systolische Geräusch über der Mitralis etwas leiser. Milz wieder kleiner, 
von mittlerer Konsistenz, wenig druckempfindlich. Allgemeine Schwäche, 
Durchfalle. 3. VIII. Zunehmende Schwäche, Appetit schlecht. Abends 
Temp. bis 38°. Schmerzen im linken Unterschenkel. Milz einen Finger¬ 
breit den Rippenbogen überragend. Herzbefund unverändert. 7. VII. 
Antistreptokokkenserum (Yiridanssernm), 20 ccm subkutan. 9. VII. 
20 ccm Antistreptokokkenserum subkutan. 12. VH. 20 ccm Antistrepto¬ 
kokkenserum subkutan, keine Reaktion. 17. VII. 3 ccm 2prozentiges 
Collargol intravenös, danach Schüttelfrost, Temp. 40,5°. 22. VII. 0,6 

Salvarsan intravenös gut vertragen. 31. VII. Temp. seit 23. VII. nicht 
über 37,8°. 5. VIII. Pat. geht spazieren. Keine Dekompensations- 

erscbeinnngen. Milz unverändert. Urin eiweißfrei. 9. VIII. 0,6 Sal¬ 
varsan gut vertragen. 13. YIH. Befinden gut. Temp. normal. Appetit 
besser. Milz scheint kleiner zu sein, systolisches Geräusch an Mitralis 
etwas weniger intensiv. 22. VIII. Nach Salvarsan Erbrechen. Leichte 
Temperatursteigerung. Appetit schlecht, allgemeine Schwäche. Herz 
und Milz unverändert. Urin eiweißfrei. 2. IX. 0,6 Salvarsan gut ver¬ 
tragen. Appetit leidlich. Allgemeine Mattigkeit. 22. IX. Nach 0,6 
Salvarsan wieder Erbrechen, heftige Magenbeschwerden. Temperatur¬ 
steigerung bis 38,5°. Allgemeine Mattigkeit. Herz unverändert. Puls 
frequent, etwas irregulär. Milz nicht größer. Schlaf schlecht. 3. X. 
Zustand stationär. Magenbeschwerden etwas besser, Appetit gering. 
Organbefund unverändert. Urin: Spuren Alb. 7. X. Abends erhöhte 
Temp. Pat. ist dauernd sehr gedrückt. Lunge: o. B. Herzgeräusche 
unverändert, Milz nicht größer, Leber nicht palpabel, Puls frequent, oft 
klein. Aussehen relativ gut. Appetit gering. Urin: Spuren Alb., keine 
Zylinder. Da Pat. den Winter über nicht hier bleiben möchte, fährt er 
in seine Heimat (Rumänien). 
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Fall HI. Rosa H., 28 Jahre, Kontoristin, 16. VI. 13.—19. VILL 13. 
gestorben. 

Anamnese: Als Kind Diphtherie, mit 17 Jahren Inflnenxa, Brust¬ 
fellentzündung und Herzbeutel Wassersucht, später zweimal Herzerweiterung. 
Fühlt sich seit 14 Tagen matt, seit 2 Tagen Verschlimmerung. Klagt 
Aber Schmerzen der Halswirbelsäule beim Bewegen des Kopfes, Mattig¬ 
keit, Herzklopfen, Kurzatmigkeit und Appetitlosigkeit. 

Status: Mittelgroß, grazil, blaß. Rachen: o. B. Lungen: o. B 
Herz: Grenzen: oben 3. Rippe, rechts: ein Querfinger außerhalb ce* 
rechten Sternalrandes, links: 15 cm von Medianlinie nach links. Hebender 
Spitzenstoß im 5. J. C. R., starke Pulsation aller sichtbaren Gefäße. 
Über der Spitze lautes schabendes systolisches Geräusch während der 
ganzen Systole. Puls: irregulär, inäqual, von geringer Spannkraft tmi 
Füllung. Abdomen: weich, tyilz und Leber nicht palpabel. Reflexe: 
o. B. Urin: Alb. Spuren, Sach. —. Halswirbelsäule bei Bewegung 
schmerzhaft. Übrige Gelenke frei. Nervensystem: o. B. Therapie: 
Aspirin, Digitalis. 

22. VI. Schmerzen im Nacken geringer. Starkes Herzklopfen 
25. VI. Puls etwas ruhiger, noch irregulär und inäqual. — Tinkt 
Strophanti. 30. VI. Dauernd Fieber bis 38°, fühlt sich leidlich wob. 
keine Klagen. 12. VII. Zustand unverändert. Herzbefund wie oben. 
21. VII. Klagt über Appetitlosigkeit und Stechen in der Herzgegend: 
dauernd erhöhte Temperatur. 28. VH. Blutaussaat: zahlreiche kleine 
grünliche Kolonien mit hellem Hof: Streptococcus viridans. — Fühl: 
sich matt, klagt über Stechen im Rücken und in der linken Seite, 1. b. u. 
Reiben. 2. VIII. Salvarsan 0,25 intravenös gut vertragen. 5. VIII. 
Salvarsan 0,3 gut vertragen. — Pat. fühlt sich matt. Klagt über Husten 
und Stechen in der linken Seite. Milz deutlich palpabel. Uber dein 
linken Unterlappen Dämpfung und abgeschwächtes Atmen. Im Urin 
8puren Eiweiß, kein Blut. 7. VIII. Salvarsan 0,4 gut vertragen. All¬ 
gemeinbefinden nicht gut. 11. Vni. Salvarsan 0,2 reaktionslos ver¬ 
tragen. Pat. sieht äußerst blaß aus, hat abgenommen. Starke Schmerz*:) 
im Rücken und in der linken Seite. Dauernd Fieber (stets unter 39 
16. VIII. Pat. ist sehr aufgeregt, schwitzt stark (Agaricin). Über beiden 
Unterlappen Dämpfung. Milz deutlich vergrößert. Herzbefund unver¬ 
ändert. Im Urin Blut. 19. VIII. Exitus letalis. 

Klinische Diagnose: Endocarditis lenta. Pleuritis sicca. In¬ 
farkte in Milz und Nieren. 

Sektionsdiagnose: Endocarditis lenta. Ulceröse Endokarditis 
der Mitralis und Aortenklappen. Starkes Odem aller Lungenklappen. 
Eitrige Bronchitis. Milzinfarkte. Stauung im gauzen Darmkanal. Ne¬ 
phritis haemorrh&gica. 

Fall IV. Anna H., 28 Jahre, Schneiderin. 8. VH. 13—7. VHI. 13, 
gestorben. 

Anamnese: Mit 6 Jahren und mit 13 Jahren Gelenkrheumatismus. 
1904 wieder Gelenkrheumatismus, danach wurde ein Herzfehler fest¬ 
gestellt. 1905 wieder Gelenkrheumatismus und Herzbeschwerden. Die 
letzten Jahre leidliches Wohlbefinden; zeitweise ziehende Schmerzen in 
den Gelenken und Herzklopfen. — Vor ungefähr 6 Wochen eikrankt 
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mit Influenza und ziehenden 8chmerzen in allen Gelenken, Herzklopfen, 
Atemnot, Stechen in Herzgegend nnd Röcken, Appetitlosigkeit und 
Mattigkeit. Schlaf gut, Stuhlgang und Wasserlassen o. B. Menses un¬ 
regelmäßig ; in letzter Zeit mitunter Nasenbluten. 

Status: Mittelgroß, etwas reduzierter Ernährungszustand, blasse 
Haut und Schleimhäute. Keine Drüsenschwellung, kein Exanthem, keine 
Ödeme. Temp. 38°. Kopf: o. B. Rachen: o. B. Thorax: symmetrisch. 
Lungen: o. B. Herz: Grenzen: oben unterer Rand der 3. Rippe, rechts: 
linker Sternalrand, links: 11,5 cm von Medianlinie nach 1. Ictus im 
5. J. C. R., außerhalb der Mammillarlinie. Lautes systolisches Geräusch 
rechts und links vom Sternum im 2. J. C. R. Puls: beschleunigt, weioh, 
regelmäßig. Blutdruck: 100 nach Riva Rocci. Abdomen: weich, Leber 
nicht palpabel, Milz perkutorisch und palpatorisch am Rippenrand, weich. 
Reflexe: normal auslösbar. Urin: Alb. —, Sacch. —, Diazo —. 

9. VH. Wassermann im Blut negativ. — Widal negativ. — Temp. 
39,9°, kein Schüttelfrost. Blutaussaat: Streptococcus viridans. 11. VII. 
Temp. 39,7°. Pat. fühlt sich etwas besser, klagt noch über ziehende 
Schmerzen in allen Gliedern und starkes Herzklopfen. 14. YD. Salvarsan 
0,3 gut vertragen. 17. VH. Salvarsan 0,5 gut vertragen. Temp. ist 
langsam abgefallen. Pat. fühlt sich wohler, sieht aber viel blässer aus. 
Milz größer. 21. V£L Klagt über starke Schmerzen in der linken Seite 
(Milzinfarkte?), 1. h. u. Dämpfung und abgeschwächtes Atmen. 6. VTH. 
Pat. ist allmählich immer schwächer und matter geworden. Jetzt ist sie 
zeitweise benommen. Urin enthält 8puren von Eiweiß nnd Blut. 7. V1LL. 
Exitus letalis. 

Klinische Diagnose: Endocarditis lenta (Mitralis und Aorta). 
Infarkte in Milz nnd Niere. Pleuritis exsudativa. 

Saktionsdiagnose: Mitralstenose. Rekurrierende Endokarditis 
der Mitralis und Aortenklappen. Dilatation beider Ventrikel. Milz¬ 
infarkte. Hydrothorax beiderseits. Blutungen ins Nierenbecken. Gehirn¬ 
ödem. Starkes Lungenödem mit beginnender pneumonischer Infiltration 
der unteren Lappen. 

FallV. Friedrich F., 19 Jahre, Gärtnerlehrling. 7. Vlll. 13—9. X. 13, 
gestorben. 

Anamnese: Mit 2 Jahren Lungen- und Brustfellentzündung. Mit 
12 Jahren Herzfehler. Entwicklung sehr langsam. Öfter Neigung zu 
Durchfallen. Am 8. V. 13 angeblich Krämpfe und Temperatursteigerung. 
Brustfellentzündung konstatiert. Diese angeblich gebessert, aber Temp. 
dauernd hoch. Typhus vermutet bis jetzt. Schmerzen in Milz und 
Leber, diese geschwollen. Mitte Juni Lungenentzündung dazu gekommen, 
darauf geringe Besserung, dann erneut Temperatursteigerung. Während 
dieser Zeit sehr heftige Schüttelfröste. Mitte Juli erneut Lungenent¬ 
zündung, sehr starke Schmerzen, Herzschwäche, wenig Husten. In letzter 
Zeit Allgemeinbefinden trotz hoher Temp. etwas besser. Appetit immer 
gut. Stuhl und Wasserlassen o. B. Jetzt NaobtBohweiße, wenig Husten, 
Schmerzen unterhalb des rechten Rippenbogens, geringe allgemeine 
Mattigkeit. 

Status: Mittlere Größe, etwas unterernährt, sehr blasse Gesichts¬ 
und Hautfarbe. Schleimhäute anämisch. Kopf: o. B. Augenbewegungen 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 126. Bd. 26 


Digitized by 


Gck igle 


Original frn-m 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



394 


Kasttcbb 


Digitized by 


ungestört. Papillen: rund, gleichweit, reagieren normal auf L. und C. 
Rachen: Schleimhäute sehr anämisch. Tonsillen: o. B. Thorax: sym¬ 
metrisch . Lungen: schlecht verschiebliche Orensen, rechts hinten unten 
Schallverkürzung bis zur Mitte der Skapula. Verschärftes VesikuÜr- 
atmen. Herz: Grenzen: (abs. D.) oben: 3. Rippe, rechts: 3 cm von 
Medianlinie nach rechts, linke: 12,5 cm Medianlinie nach links. Lautes 
schabendes systolisches Geräusch, besonders über Ansatz der 3. linken 
Rippe am Sternum und über Aorta, weniger laut an der Spitze. Klappen¬ 
der erster Mitralton. Spitzenstoß im 5. J. C. R. hebend, verbreitert 
Puls: frequent, regulär, äqual, etwas klein. Abdomen: leicht gespannt, 
Leber nicht vergrößert, Milz perkutorisch vergrößert, nicht palpabei. 
Sehnenreflexe: lebhaft: Hämoglobin: ö5 °/ 0 (nach Sahli). Leukocyten : 
4300. Urin: Alb. Spuren, Sacch. —, Zylinder —. 

9. VIII. Blutaus8&at: Typische Kulturen von Streptococcus viri- 
dans. 10. VIII. Abends Temperatursteigerung bis 39°, subjektiv relatim 
'Wohlbefinden. Appetit gut. Gegen Abend öfter Frostgefuhl. 12. VHI. 
0,15 Salvarsan relativ gut vertragen, nur Brechreiz. Milz perkutorisch 
vergrößert, wegen Spannung schwer palpabei. Puls frequent, aber relativ 
kräftig. Keine Herzbeschwerden. 14. VIII. 0,25 Salvarsan, Brechreiz 
Abendtemp. bis 39,8°. Steile Kurven. 19. VIII. 0,4 Salvarsan. 20. VHI. 
Auf Salvarsan meist Erbrechen, sonst gut vertragen. Abends stets 
Temperatursteigerung. Herzbefund unverändert. Milz palpabei. Pols 
frequenter, oft klein. Urin: Alb. -f-, Sed.: Erythrocyten. 26. VHI. 
Schüttelfrost, Temp. 40,1°. 27. VHL Schüttelfrost. 28. VHI. Schüttel¬ 

frost. 29. VIII. Schüttelfrost, öfter Erbrechen. Urin: Benzidinprobe 
stark positiv. 0,5 Salvarsan gut vertragen. Milz deutlich palpabei. Be¬ 
fand am Herzen unverändert. 2. IX. L. h. u. Rasselgeräusche und 
pleuritiscbes Reiben (Embolie), Husten und Schmerzen, dabei kfin Ans¬ 
wurf. Puls frequent, irregulär, etwas klein. Appetit leidlich. 10. IX. 
0,5 Salvarsan gut vertragen. Pulmo: 1. h. n. vereinzeltes pleuritiscbes 
Reiben. Milz palpabei. Urin: Erythrocyten. — Pat. sieht sehr blaß 
aus. Puls frequent, oft klein. Geräusche am Herzen nicht mehr so 
intensiv wie früher. 22. IX. Temp. niedriger. Pat. fühlt sich subjektiv 
wohler. Appetit besser. Objektiv wenig Änderung. Milz wie oben. 
Systolisches Geräusch besonders über Aorta intensiver. Puls frequent, 
etwas klein. Pulmo: 1. h. u. unreines Atmen. Kein Husten. 25. IX 
Steht eine Stunde auf. 4. X. Puls klein, sehr frequent. Mattigkeit 
Schlechter Appetit, oft Brechreiz. Lunge: 1. v. Knistern. Leber eben 
palpabei. Milz vergrößert. Abdomen sehr gespannt. Herz: Geräusche 
weniger intensiv. Pat. sieht außerordentlich blaß aus. Schwellung an 
beiden Ellenbogengelenken. Keine Ödeme. 9. X. Puls in den letzten 
Tagen sehr klein, flatternd. Etwas Dyspnoe. — Plötzlicher Exitus letalis 
(Embolie ?). 

Klinische Diagnose: Endocarditis lenta. Insufficienz der Mitral¬ 
und Aortenklappen. Embolie in Milz, Lungen, Nieren. Pleuritis sin. 

Sektionsdiagnose: Endocarditis ulcerosa der Aortenklappen 
und der Trikuspidalklttppen. Großes Transsudat im Herzbeutel. Ödem 
sämtlicher Lungenlappen. Anämische Infarkte über die ganze Lunge 
verstreut. Milzinfarkt. Nephritis. Staunngsleber. Petechiale Blutungen 
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beider Nieren, des Dünn- und Dickdarms, der Blase. Alte tuberkulöse 
Verwachsung beider Lungenspitzen. Geringe Arteriosklerose. 

Fall VI. Clemens E., 25 Jahre, BegierungsbaufÜhrer.. 25. IX. 18 
bis 27. XI. 13, gestorben. 

Anamnese: Als Kind Masern. 1907 Ikterus. Vor 10 Wochen 
erkrankt mit Fieber, Schüttelfrost, heftigen Gelenksohmerzen. Seit dieser 
Zeit Temp. abends dauernd erhöht. Keine Schüttelfröste. Fühlt sich 
immer sehr matt. Appetit leidlich, Stahl normal. Seit ungefähr 5 Wochen 
Schmerzen in den Gelenken, oft sehr heftig, wechselnd. In ärztlicher 
Behandlung, bekam er Ende August 0,2, Anfang September 0,5 Salv&rs&n, 
später Einreibungen und Klysmen mit Collargol. Keine Besserung. 8eit 
2 Tagen Leibschmerzen. Vorletzte Nacht Erbrechen. Bis jetzt große 
Übelkeit. Appetit schlecht; obstipiert. Klagt über Schmerzen im linken 
Knie- nnd Hüftgelenk und in den rechten Fingergelenken. 

8t atus: Mittlere Größe, etwas abgemagert. Blasse Gesiohts- und 
Hautfarbe. Psyche intakt. Kopf: o. B. Augen: Bewegungen unge¬ 
stört, Pupillen: rund, gleichweit, reagieren auf L. und C. Bachen: 
Zunge trocken, belegt. Hintere Bachenwand gerötet. Thorax: schmal, 
symmetrisch. Lungen: Grenzen verschieblich, an normaler Stelle. Überall 
etwas verschärftes VeBikuläratmen. Herz: Grenzen: (abs.) oben: 2. Bippe, 
rechts: 3,5 cm von Medianlinie nach rechts, links: 9,5 cm von Median¬ 
linie nach links; schabendes systolisches Geräusch über Mitralis, leiseres 
über Aorta (fortgeleitet). Puls frequent, etwas inäqual, regulär. Ab¬ 
domen: eingesunken. Leber nicht vergrößert. Milz palpabel, schmerz¬ 
haft. Patellarreflexe -|—j-, die übrigen Beflexe normal auslösbar. TJrin: 
Alb. Spuren, Erythrocyten, Leukocyten, Erythrooytenzylinder. 

27. IX. Blotaussaat: Streptococcus viridans. Appetit sehr gebessert,- 
hat nachts gut geschlafen. Puls frequent, zeitweise klein und irregulär. 
Pat. wird mit Collargol eingerieben. Subjektiv relatives Wohlbefinden. 
30. IX. Subjektives Befinden leidlich, schlechter geschlafen, Appetit gut, 
Schmerzen in beiden Unterschenkeln (obj. o. B.). Milz palpabel. Lunge 
o. B. Herzbefund wie bei Aufnahme. Puls frequent, aber etwas kräftiger. 
Dauernd Temperatursteigerung. 8. X. Pat. hat dreimal je 20 ccm Anti¬ 
streptokokkenserum (Viridansserum) reaktionslos vertragen. Subjektives 
Befinden leidlich. Dauernd Fieber. Ist sehr matt, schläft viel. Appetit 
relativ gut. Herzgeräusche etwas leiser. Puls frequent klein, irregulär. 
Leber nicht vergrößert, Milz eben palpabel. Zeitweise Schmerzen in 
den verschiedensten Gelenken (r. Ellbogen, 1. Hand, 1. Hüftgelenk). 
16. X. Täglich Injektion von 0,1 Arsacetin ohne Erfolg. Pat. ist zeit¬ 
weise leicht benommen. Große allgemeine Schwäche. Schläft meist tags¬ 
über, weniger naohts. 24. X. Zustand wenig verändert, wird dauernd 
schwächer. Nahrungsaufnahme gering. Herzbefund unverändert. Puls 
klein, fadenförmig. Die Injektionen mit Viridansserum bis jetzt völlig 
erfolglos. 30. X. Pst. hat noch zweimal je 100 ccm Viridansserum er¬ 
halten, darauf scheinbare Besserung. Temp. niedriger (37,4—37,6°). 
Pat. erscheint etwas frischer, ißt besser, ist klar. Herzbefund unver¬ 
ändert; zeitweise sind die Geräusche weniger deutlich. Puls dauernd, 
besonders am Abend, klein, irregulär, äqual, frequent. Ödeme geringen 
(Indes an beiden Füßen. Starke Muskelsohmerzen an den unteren 
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Extremitäten, zeitweise Schmerzen an den Handgelenken. 3. XI. Wieder 
Verschlimmerung. Bronchitis. Fnls klein. Systolisches Geräusch an 
Mitralis und Aorta an Intensität wechselnd. Odem beider Füße. Schlaf 
nur nach Pantopon. Appetit gut. Fieber bis 39,8°. 7. XI. Honte 

wieder etwas besser. Mehr Interesse für Umgebung. Schmerzen nur in 
Unterschenkeln and Füßen. Puls fadenförmig. Appetit relativ gut 
Petechien an der lateralen Seite des rechten Oberachenkels. 16. XL Be¬ 
finden unverändert. Pols abends sehr klein. Systolisches Geräusch über 
Mitralis und Aorta kaum zu hören. Starke Schmerzen in beiden Beinen. 
Geringe Nahrungsaufnahme; ist klar. 26. XL Seit 24 Stunden in Agonie, 
macht Abwehrbewegongen. Pols noch relativ gut fühlbar. Öfter Er¬ 
brechen. 27. XI. Exitus letalis unter zunehmender Herzschwäche, ohne 
daß Pat. das Bewußtsein wieder erlangt hat. 

Klinische Diagnose: Endocarditis lenta (Mitralis), Hirnembolie. 
Infarkte. 

Sektion verweigert. 

Fall VII. Frau Helene S., 36 Jahre, Gastwirtsirau. 9. V. 14 bis 
25. V. 14, gestorben. 

Anamnese: Als Kind Masern, 5 Spontangeburten, davon die letztes 

2 Bebr schwer. Die Plazenta mußte zweimal manuell gelöst werden. 
Ende Februar 1914 deshalb, da Pat. nicht mehr gebären sollte, künst¬ 
liche Frühgeburt vom Arzt eingeleitet. Nach dem Eingriff 3 Wochen 
lang starke Metrorhagien, große Mattigkeit, Herzklopfen. Bekam Digitalis. 
Mitte März, ca. 14 Tage nach dem Abort, heftige Schmerzen im Leibe 
links, die.nach Aussage des Arztes nicht mit der Gebärmutter Zusammen¬ 
hängen sollten, sondern von der gesenkten Milz ausgehen sollten. Dauernd 
Fieber. Bekam Arsentropfen. Hat jetzt keine Schmerzen, klagt nur 
über große Schwäche, Hitzegefühl, Durst. Hat viel Herzklopfen, schwitzt 
viel, schläft schlecht, hat schlechten Appetit. 

Status: Mittelgroß, mäßig gut. genährt. Haut und Scbleimhinte 
blaßgelblich. Kein Exanthem, keine Ödeme. Temp. 39,2°. Kopf: o. B. 
Augen: Pupillen gleichweit, reagieren auf L. und C. Bewegungen intakt 
Skleren leicht gelblich verfärbt. Mundhöhle: kariöse Zähne. Zunge: 
feucht, rot. Tonsillen: o. B. Thorax: symmetrisch. Lungen: verschieb¬ 
liche Grenzen, heller Klopfschall, Vesikuläratmen, über der^linken Spitze 
etwas verschärftes und verlängertes Exspirium. Überall laute bronchidscbe 
Geräusche. Herz: (abs. D.) oben: unterer Rand der 3. Rippe, rechts: 
linker Sternalrand: links: 14 cm von Medianlinie nach links. Spitzen¬ 
stoß hebend, im 5. J. C. R. Lautes blasendes systolisches Geräusch 
über allen Ostien. Puls beschleunigt, inäqual, regulär, 152. Abdomen: 
nirgends druckempfindlich. Leber hart, überragt handbreit den Rippen¬ 
bogen. Milz: bretthart, reicht bis zur Symphyse, in Nabelhöhe bis 6 cm 
links vom Nabel, erreicht in der Mitte zwischen Nabel und Symphyse 
die Linea alba und überschreitet sie weiter unten nach rechts. Reflexe: 
normal auslösbar. Sensibilität intakt. Urin: Alb. Sparen, Sacch. —, 
Diazo Sediment o. B. Blut: Hämoglobin 55 °/ 0 , Erythrocyten 

3 210 000, Leukocyten 3320. Blutbild: Polynukleäre 77,5 °/ 0 , Lympbo- 
cyten 14,5 °/ 0 , Eosinophile 4,0 °/ 0 , Mononukleäre 1,0 °/ 0 , Übergangs- 
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seilen 2,5 °/ # , Mastzellen 0,5 °/ 0 . — Widal negativ (Agglntination unter 
1:50). Wassermann im Blnt negativ. 

11. V. Blntanssaat: Nach 24 Stunden vereinzelte, nach 48 Stunden 
zahlreiche, punktförmige, grüne Kolonien: Streptococcus viridans; Bouillon 
klar. — Intravenöse Injektion von 50 ccm Viridansserum gut vertragen. 
13. V. Temp. dauernd um 38°. Intravenös 50 ccm Viridansserum, danach 
Erbrechen. 15. V. Subjektives Befinden relativ gut. —- Hämoglobin 
50<7 0 . Erjfirocyten 3 000 000. Lenkocyten 3000. Intravenös 100 ccm 
Viridansserum, danach Erbrechen. Nachmittags Husten, 1. h. n. Dämpfung 
und scharfes, fast bronchiales Atemgeräusch und Bassein. 16. V. Gegen 
Mittag plötzliche Lähmung der rechten Extremitäten. Rechter Mund¬ 
winkel hängt herab, rechte Nasolabialfalte ist verstrichen. Aphasie bei 
erhaltenem Sprachverständnis. Reflexe normal auslösbar, nur beim 
Streichen der rechten Fußsohle links Babinski. ' Keine Blicklähmung. 
Läßt unter sich. Temp. 39,6°. Augenhintergrund: im timgekehrten Bild 
r. u. ein weißer Herd, links ist der Ramus sup. der Arteria temporalis 
schattenhaft dünn. Beide Pupillen zeigen temporale Ablassung. 17. V. 
Pat. läßt unter sich, ist aphasisch, zeigt aber Sprachverständnis (auf 
Fragen Nicken und Kopfschütteln). Rechts Babinski positiv, Oppenheim 
positiv. 19. V. Keine Änderung. Blutaussaat: nach 24 Stunden massen¬ 
haft Kolonien von Streptococcus viridans, diese zeigen hellen Hof. 22. V. 
Temp. um 38°. Status idem. Kleine Hautblutungen (Petechien) auf 
Armen und Beinen. Herz und Milz wie bei Aufnahme. 23. V. Deku- 
bitalgeschwür am rechten Oberschenkel und an der rechten Ferse. Pat. 
liegt teilnahmslos da. Sprachverständnis scheint erloschen. Rechts und 
links Babinski positiv. Herzbefund wie bei Aufnahme. 24. V. Sehnen¬ 
reflexe erloschen. Dämpfung und Bronchialatmen über dem linken Unter- 
lappen. Temp. 37,4°, steigt abends bis 39,8°. Puls klein, flatternd. 25. V. 
Exitus letalis. 

Klinische Diagnose: Endocarditis lenta (Mitralis). Milztumor. 
Hirnembolie. Pneumonia lob. sin. inf. 

Sektionsdiagnose: Endocarditis verrucosa valvulae mitralis. 
Milztumor. Pneumonie des linken Unterlappens. Embolie der linken 
Arteria carotis interna. Erweichungsherd in den Stammganglien und im 
Großhirn linkerseits. 

Fall VIII. Karl R., 21 Jahre, Handlungsgehilfe. 4. VIU. 14.—2. 
IX. 14, ungeheilt entlassen. 

Anamnese: Als Kind Scharlach und Masern. Mit 16 Jahren 
Gelenkrheumatismus, Mandelentzündung, Herzklappenentzündung, war da¬ 
mals 3—4 Monate krank. Mit 19, 20 und 21 Jahren erneut Herzklappen- 
entsündung. Seit 7. VI. liegt Pat. wieder wegen Herzklappenentzündung 
zu Bett. Kommt jetzt wegen Verdachtes auf Magengeschwür ins Kranken¬ 
haus. Klagt über heftige Schmerzen oberhalb der Magengegend. Appetit 
gut. Verstopfung. Kein Erbrechen, mitunter Brechreiz. 

Status: Schlanker, graziler Körperbau, mäßiger Ernährungszustand, 
mittelmäßige Muskulatur. Haut sehr blaß, trocken. Schleimhäute anämisch. 
Augen: L. und C. Reaktion positiv. Mund: belegte Zunge, Tonsillen 
o. B. Thorax: lang und flach. Lungen: verschiebliche Grenzen. Heller 
Klopfschall. Vesikuläratmen. Herz: Grenzen: relative, oben: unterer 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



398 


Kastnhb 


Digitized by 


Band der 3. Hippe, rechts: 4 cm von Medianlinie nach rechts, link»: 
15 cm von Medianlinie nach 1. Absolute Grenzen: oben: unterer Sand 
der 4. Hippe, rechts 1. Sternalrand, links: 11 cm von Medianlinie. 
Spitzenstoß stark hebend, zwei Querfinger außerhalb der Mammillarlinie. 
Töne sehr laut. LauteB, schabendes, systolisches Geräusch an der 8pitze 
mit diastolischem Geräusch kombiniert. 2. Pulmonalton akzentuiert. 
Diastolisches Geräusch über Aorta. Puls: gleichmäßig, regulär, gespannt, 
90. Abdomen: nicht aalgetrieben. Leber und Milz nicht palpabel. In 
der Linea alba, zwischen Processus xiphoid. und Kabel epigastriache 
Druckempfindlichkeit. Kein Tumor palpabel. Reflexe normal auslösbar. 
Urin: Alb. — Sacch. —. Hämoglobin: 52°/ 0 . Blutdruck: 140 nach R. B. 

7. VJULL. Täglich gegen Abend Temperaturanstieg bis zu 39°. Blut¬ 
aussaat: nach 48 Stunden typische Kolonien von Steptococcus viridans. 
8. VIEL 0,1 Salvarsan intravenös gut vertragen. 9. VIII. Temp. niedriger. 
Allgemeinbefinden besser. 12. VHI. Nach 0,3 Salvarsan, das sonst gut 
vertragen wird, werden die Schmerzen heftiger. Milz nicht palpabel. 
Herzbefund unverändert. 14. VIH. Fühlt sich wieder wohler. Heute 
kein Fieber. 21. VHI. Seit 16. dauernd Fieber (unter 39°), dabei rela¬ 
tives Wohlbefinden. Heute Schmerzen in der linken 8chenkelbeuge. 
Abduktion und Adduktion schmerzhaft. 27. Vlll. Befinden unverändert. 
0,4 Salvarsan gut vertragen. Gewichtszunahme. 1. IX. Schmerzen im 
Leib. Diffuse Druckempfindlichkeit. Fieber w. o. 2. IX. Wird am 
Morgen mit rechtsseitiger Lähmung aufgefunden; rechter Mundwinkel ist 
verzogen, der rechte Arm kann nur mühsam gehoben werden, Zunge 
zittert, weicht nach rechts ab; ist aphasisch. — Wird gegen ärztlichen 
Bat von den Eltern nach Haus genommen. 

Fall IX. Martin W., 38 Jahre, Lehrer, 14. VJLII. 14—25. IX. 14, 
gestorben. 

Anamnese: Als Kind Scharlach. 1900 Gonorrhöe (geheilt). 1907. 
Lues. Primäraffekt oberhalb der Glans. Drüsenanschwellung rechts. 
Luetisches Exanthem an den Beinen und im Gesicht. Nach 6 Wochen 
Schmierkur Rückgang aller Erscheinungen. Eine Wiederholung der Kur 
unterblieb. Am 4. Juli nach Fußtour im Zug gesessen, darauf plötzlich 
Schmerzen im rechten Fuß und Knie. In den nächsten Tagen An¬ 
schwellung und starke Rötung des Fußes. Nach ca. I 1 /, Woche Rück¬ 
bildung. Bald darauf anfallsweise Schmerzen in den verschiedensten Ge¬ 
lenken, die immer 1—2 Tage anhielten. Pat. behandelte die jeweilig 
schmerzenden Gelenke mit Wärme. Am 13. Vlll. stark^Anschwellung 
des rechten Fußes. In den letzten Wochen wiederholt Schüttelfrost. 

Status: Großer, gut genährter Mann. Fahle blasse Gesichtsfarbe. 
Pupillen: eng, etwas entrundet, reagieren auf L. und C. Zunge: trocken, 
rissig. Lungen: o. B. Herz: nicht verbreitert. Lautes systolisches Ge¬ 
räusch über allen Ostien. Abdomen: Leber und Milz nicht palpabel. 
Reflexe: normal auslösbar. Urin: Alb. — Sacch. —. 

20. VIII. Intermittierendes Fieber. Seit Einlieferung täglich Schüttel¬ 
fröste und Temp. bis 40,8°. 21. VIH. Deutlich diastolisches Geräusch. 
Milz ist palpabel. 23. VIII. Auf der gestrigen Blutaussaat zahlreiche 
Kulturen von Streptococcus viridans. — Wassermann im Blut negativ. 
Schüttelfrost. Im Urin Spuren Eiweiß, Erythrocyten. 27. VHI. Inter- 
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mittierendes Fieber, aber kein Schüttelfrost. 29. Viil. Blutaussaat: 
typische Kulturen von Streptococcus viridana. Im Urin reichlich Blut. 
3. IX. Schüttelfrost. 5. IX. Schüttelfrost. 8. IX. Ist zeitweise unklar. 
Herzbefund unverändert. Milz palpabel. Temp. etwas niedriger. 11. IX. 
Wieder Sohüttelfrost. Beichlich Blut im Urin. Belatives Wohlbefinden, 
so daß Fat. auf Wunsch */, Stunde außer Bett verbringt. 14. IX. Temp. 
heute niedriger. Sonst StatuB idem. Petechien an Armen und Beinen. 
17. IX. In den letzten Tagen relatives Wohlbefinden. Heute 0,3 Sal- 
varsan, danach Schüttelfrost. 19. IX. Ist vollkommen unklar, läßt unter 
sich. 22. IX. Hat seit 2 Tagen nicht mehr geschluckt. 1200 g NaCl 
subkutan. Nährklysmen werden nicht gehalten. Schüttelfrost unter Tempe¬ 
raturanstieg auf 41,8°. 24. IX. Handtellergroßer Decubitus. Zustand 

unverändert. Zunehmende Herzschwäche. 25. IX. Exitus letalis. 

Klinische Diagnose: Endocarditis lenta (Mitralis und Aorta). 
Niereninfarkte. Milzinfarkt. Hirnembolien. 

Sektionsdiagnose: Endocarditis lepta. Ulceröse Endokarditis 
-der Aortenklappe (akutes Aneurysma der linken), Kontaktinfektion des 
Mitralsegels (vorderen) mit Kalkeinlagerung. Infarkt in Milz (Milz 2225 g). 
Hämorrhagische Nephritis. Embolische Blutungen im Darm (Dick- und 
Dünndarm) und Haut. Ausgedehnte Erweichungsherde im rechten Corpus 
striatum und rechten Occipitallappen. Kleiner Herd im rechten Kleinhirn. 

Fall X. Frau Marie F., 28 Jahre, Hauptmannsgattin. 27. X. bis 
31. X 14 (zur Beobachtung). 30. XL 14—29. XII. 14, gestorben. 

Anamnese: Keine Kinder, wiederholt Fehlgeburten. Als Kind 
(3 Jahr) Gelenkrheumatismus und anschließender Klappenfehler, davon 
aber keine Beschwerden. Anfang August Fehlgeburt. Seither Druck- 
gefuhle im Leib. Bisweilen „Säuregefühl“. Kein Aufstoßen, kein Brech¬ 
reiz. Beschwerden unabhängig vom Essen. Starke Gewichtsabnahme 
(seit August 18 Pfund). Appetit sehr gering. Pat. sieht sehr blaß aus, 
was angeblich früher nicht der Fall war. Stuhl verstopft, niemals Bchwarz. 
Leidet an Hämorrhoiden, die seit einigen Tagen bluten. Seit Anfang 
August immer erhöhte Temp. bis 38,3°. Öfter leichte Schmerzen in den 
verschiedensten Gelenken, Herzklopfen. 

Status: Mittelgroß, grazil gebaut, unterernährt: blasse Gesichts¬ 
und Hautfarbe. Augen: frei beweglich, Pupillenreaktion auf L. und C. 
normal. Bachen: o. B. Thorax: schmal, symmetrisch. Lungen: geringe 
Schallverkürzung über der linken Spitze vorn und hinten, auskultatorisch 
kein pathologischer Befund. Herz: etwas nach links verbreitert. Lautes 
blasendes systolisches Geräusch über Mitralis, leises präsystolisches Ge¬ 
räusch, leicht akzentuierter 2. Pulmonalton. Puls etwas frequent, regulär, 
von mittlerer Füllung. Abdomen: weich. Leber nicht fühlbar. Milz 
unter dem Bippenbogen deutlich palpabel, etwas harter Band. Nirgends 
Druckempfindlichkeit. Beflexe: o. B. Urin: Alb. Spuren. Sediment: 
hyaline Leukocytenzylinder, viel Erythrocyten. 

28. X. Leichte TemperaturBteigerung (unter 38°). Schläft schlecht, 
fühlt sich matt, nimmt wenig zu sich, da sie nicht den geringsten Appe¬ 
tit hat. Sehr blasse Gesichtsfarbe. Keine Magenschmerzen, nur Völle¬ 
gefühl. , Böntgenaufnahme: einzelne kleine Herde auf der rechten Spitze. 
Kein Husten, kein Auswurf. 29. X. Kein Appetit, sehr matt. Erhöhte 
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Temp., die stets höher wird, wenn Fat. etwas länger außer Bett gewesen 
ist. Stuhl: normal gefärbt, Benzidinprobe negativ. Blutbefund: Hgb. 65°/ 0 . 
Erythrocyten 4300000. Blutbild normal. 30. X. Hat etwas besser ge¬ 
gessen, auch besser geschlafen. Bisweilen etwas Druck im Magen. Kein 
Aufstoßen, kein Brechreiz. Probefrühstöck: gut verdaut. Freie Salz¬ 
säure 34, Gesamtazidität 57, Milchsäure —. Katheterurin: Eiweiß -f-, 
hyaline, Leukocyten- und granulierte Zylinder, einige Erythrocyten and 
Leakocyten, Bact. coli. —- Blutaussat negativ. 31. X. Befinden unver¬ 
ändert. Temp. erhöht, besonders nach längerem Aufstehen. — Aus Be¬ 
obachtung entlassen mit Anweisung, von spezialistischer Seite feststellen 
zu lassen, ob noch Residuen von den Aborten vorhanden seien. 

Am 30. XI. 14 kam Pat. wieder. 

Sie hat sich nach ihrem Austritt relativ wohl gefühlt, besonders 
besser gegessen. Vor 3 Wochen heftiges Erbrechen, starke Kopfschmerzen 
und Schwindelgefühl. Seither viel gelegen. Temp. ist abends nie über 
38° (rektal gemessen), nnr wenn Pat. aufsteht, ist Temp. sofort höher, 
bis über 39°. Ist zweimal gynäkologisch untersucht worden: Genitale 
o. B., anch bakteriologisch Cervix o. B. Jetzt hat Pat. abends leicht 
erhöhte Temp., die nach Bewegung höher wird. Sie ißt viel besser, hat 
guten Appetit (bat salzfreie Diät eingehalten). Seit einigen Tagen heftige 
Schmerzen im rechten Becken und rechten Bein, besonders bei Bewe¬ 
gung, oft auch im rechten Arm. 

Status: Abgemagert, sehr zart, sehr blaß. Keine DrüsenschweUung. 
Kein Exanthem. Augen frei beweglich. Pupillen: rund, gleich weit, 
reagieren normal auf L. und C. Bachen: Zunge etwas trocken. Ton¬ 
sillen o. B. Lungen: verschiebliche Grenzen, normaler Klopfschall, Vesi- 
kuläratmen. Herz reicht linkB bis zur Mammillarlinie. Lautes systo¬ 
lisches Geräusch von schabendem Charakter, 2. Pulmonalton akzentuiert. 
Pols: etwas klein and frequent, regulär. Abdomen: weich. Leber nicht 
palpabel. Milz unter dem linken Rippenbogen fühlbar. Nirgends Druck¬ 
empfindlichkeit oder Resistenz. Reflexe: o. B. Urin: Alb. Sparen, 
Sacch. —, hyaline und granulierte Zylinder. 

3. XII. Subjektives Befinden leidlich. Appetit viel besser als früher. 
Schläft schlecht. Viel Schmerzen in der rechten Hüfte und in dem 
reohten Bein. Druckempfindlichkeit besonders im Verlaufe des Iachia- 
dikus, oft noch Schmerzen im Fuß. Herzbefund wie bei Aufnahme. Puls 
relativ kräftig. BlutausBaat: auf allen Platten grünliche Kolonien von 
Streptococcus viridans, in Bouillon relativ kurze Ketten. 6. XII. 50 ccm 
Antiviridansserum intramuskulär reaktionslos vertragen. 9. XII. Nach¬ 
dem in den Tagen vorher Schmerzen in beiden Beinen und Füßen stark 
aufgetreten waren, sind diese jetzt viel besser. Appetit gut. Sonstiger 
Organbefund wie oben. 11. XII. 50 ccm Antiviridansserum subkutan 
reaktionslos vertragen. Pat. schwitzt nachts viel, fühlt sich dadurch matt. 
Oft starke Schmerzen in den Beinen, besonders in den Gelenken. Temp. 
früh um 37°, abends zwischen 38 und 39°. 13. XII. Im Endglied des 

linken kleinen Fingers Schmerzen: bläuliche Rötung und Schwellung, 
starker Druckschmerz (Embolie). Etwa linsengroße, schmutzigrote Flecken 
am rechten Knie und an der Außenseite beider Füße (septisches Exan¬ 
them). 15. XII. Seit 2 Tagen Ausschlag auf Stirn und beiden Wangen 
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unterhalb der Augen: heller grauer Hof mit schmutzig-rötlicher Umrandung, 
die ganze Partie etwas prominent, ein- bis zweimarkstückgroß, daneben 
Partien ohne Hof, nur etwa erbsengroß gerötete Stellen (Erythema exsu¬ 
dativum moltiforme). Pat. selbst fühlt sich sehr schwach, hat sehr wenig 
Appetit, sieht auch sehr schlecht au 3 . Sohmerzen in den Gelenken (besonders 
rechtes Knie und linker Fuß) und im Verlauf des rechten Ischias. Gelenke 
selbst objektiv o. B., auch bei Bewegung nur druckempfindlich. 18. XII. 
Pat. bekommt Vakzine (AutoVakzine aus Streptokokken hergestellt, die 
aus dem Blut der Pat. gezüchtet sind), am 16. 1 / 2 ccm, heute 1 ccm. — 
Seit 2 Tagen Befinden besser. Schmerzen in den Beinen besser. Aus¬ 
schlag auf Stirn und Gesicht blaßt ab. Hoch einzelne rote Flecken an 
den Armen und beiden Knien (vgl. 13. XII.). Pat. ist frischer. Appetit 
gering. LuDge o. B. Herz stark nach links verbreitert, starkes scha¬ 
bendes Geräusch an Herzspitze. Puls relativ kräftig, .regulär, äqual'. 
Milz wie bei Aufnahme. Urin: Alb. Sporen, hyaline und granulierte Zy¬ 
linder, keine Erythrocyteu. 23. XII. Seit 2 Tagen große allgemeine 
Schwäche. Pat. sieht sehr blaß und elend aus, hat Magenschmerzen, 
Aufstoßen, erbricht bisweilen, Temp. hoch (bis 39,8°), sehr oft starkes 
Herzklopfen (Puls bis 140) und Dyspnoe, Puls dabei relativ kräftig. 
Herz: Geräusche sehr laut. Best von früherem Exanthem im Gesicht 
völlig geschwunden. Auf Vakzine lokal keine Reaktion. 25. XII. Zu¬ 
nehmende Herzschwäche (Digitoxin), starke Dyspnoe, nur etwas gelindert 
durch Pantopon. Puls kaum fühlbar, oft auslassend. Starkes blasendes systo¬ 
lisches Geräusch an Herzspitze. Lunge: auf beiden Unterlappen vereinzelte 
feinblasige Rasselgeräusche. Geringe Ödeme beider Beine. Zeitweise 
etwas Husten und wenig schaumiger, rötlicher Auswurf, bisweilen auch 
eitrige Brockel (mikroskopisch keine Streptokokken, reichlich Diplokokken). 
Pat. sieht verfallen aus, redet wirr. Urin: Alb. Spuren, Zylinder, Erythro¬ 
zyten. 27. XII. Pat. schläft dauernd, ist völlig benommen, hat nur zeit¬ 
weise etwas Verständnis für die Umgebung. Puls klein, frequent. Lautes 
systolisches Geräusch am Herzen. Rasselgeräusche auf beiden Unter¬ 
lappen. Milz vergrößert. Urin: Eiweiß -J-, Erythrocyten, hyaline und 
granulierte Zylinder. 29. XU. Unter zunehmender Herzschwäche Exitus 
letalis. 

KlinischeDiagnose: Endocarditis lenta. Mitralinsufficienz, Em¬ 
bolien in Lqnge, Milz, Niere. 

Sektion verweigert. 

Fall XI. Frau Hella Z., 39 Jahre, Kaufmannsgattin. 11. V. 15 
bis 28. VIH. 15, gestorben. 

Anamnese: Mit 16 Jahren Gelenkrheumatismus. Seit 4 Wochen 
allgemeine Mattigkeit, nervöse Magenverstimmungen usw. Seit 10 Tagen 
geringe Schmerzen in beiden Knien und im rechten Fußgelenk, dieses 
auch etwas geschwollen, außerdem heftige Schmerzen in den Endgliedern 
des rechten 4. und linken Mittelfingers. Vor etwa 8 Tagen Halsschmerzen. 
Leicht erhöhte Temp. (bis 38°), wurde mit Aspirin und Melubrin behandelt. 
Appetit und Schlaf schlecht. 

Status: Mittelgröße, mittelemährt. Keine Drüsen, keine Ödeme. 
Gesichtsfarbe blaß, Schleimhäute: o. B. Die Fingerbeere des rechten 
und linken Mittelfingers etwas bläulich, etwas druckempfindlich, Kopf: 
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o. B. Augen: frei beweglich,, Pupillenreaktion auf L. und C. normal. 
Bachen: Zunge trooken, belegt. Tonsillen: o. B. Thorax: symmetrisch. 
Lungen: perkutorisch und auskultatorisch o. B. Herz: nach links bis 1 
Querfinger außerhalb der Mammillarlinie verbreitert. Leises systolisches 
und diastolisches Geräusch über der Herzspitze, leises systolisches und 
leises diastolisches Geräusch fiber Manubrium sterni. Puls: inäqual, regulär. 
Blutdruck: 115 nach R. B. Abdomen: weich, Leber und Uilz nicht 
nachweisbar vergrößert. Nirgends besondere Druckempfindlichkeit oder 
Resistenz. Reflexe o. B. Urin: Alb. Spuren, Sacch. —. Blutbild: 
Leukocyten vermehrt (besonders polynucleäre), keine pathologischen Formen. 

12. V. Fingerspitzen schmerzfrei, auch objektiv nichts mehr nach* 
weisbar. Ziehen im rechten Oberschenkel. Milz nicht palpabel. Puls 
frequent, relativ kräftig. Keine Schüttetfröste, aber Temp. dauernd 
erhöht (bis 39,2°). 14 V. Subjektivrelatives Wohlbefinden, keine Schmerzen. 
Widal negativ. Gallenröhre negativ. Blutaussaat: Streptococcus viridans 
in reichlicher Zahl nach einem Tag gewachsen, geringe Hämolyse (nach 
3 Tagen). 18. V. Subjektiv stets relatives Wohlbefinden. Gelenke ©. B. 
Keine Schmerzen, nur schlechter Appetit. Schlaf leidlich. Herz: systo¬ 
lisches und diastolisches Geräusch über Mitralis und Aorta. Milz 
nicht vergrößert. Urin: Alb. Spuren. — Wieder geringe Rotfärbung 
einer Fingerspitze (Embolie). Sieht wohler aus. Zahlreiche rote, nicht 
erhabene Flecken an beiden Unterarmen. Wassermann im Blnt negativ, 
Stern positiv. 19. V. 50 ccm Antiviridansserum subkutan reaktionslo« 
vertragen. 20. V. Appetit dauernd schlecht, Schlaf leidlich. Die Flecken 
am Unterarm wechselnd (18. V.). Gelenke frei. Milz palpabel und 
druckempfindlich. Erhält Collargolklysmen. 21. V. Blut: Hgb. 72 # / ö , 
Erythrocyten 3 300 000. Leukocyten 14 800. Puls frequent. Herzgeräusche 
wie bei der Aufnahme. 23. V. Schmerzen und geringe Schwellung am rechten 
Oberkiefer. An den Fingerspitzen wieder Rötung und Schmerzen. 26. V. 
Gesicht wieder o. B. Schmerzen, Rötung und Schwellung des linken 
Fußgelenks, Appetit viel besser. Puls relativ kräftig. Geräusche am 
Herzen weniger intensiv. Fühlt sich auch subjektiv bedeutend besser. 
Herz: systolisches und diastolisches Geräusch an der Spitze und Manubrium 
sterni. Temp. noch dauernd hoch, ohne daß Pat. davon Beschwerden hat. 
Gelenke alle frei. Urin: Alb. Spuren, Sed. o. B. 28. V. Schmierkur ein¬ 
geleitet (2 g Hg) (vgl. 18. V. Stern -{-). 2. VI. Subjektives Befinden dauernd 
gut. Zeitweise etwas Schmerz im rechten Fußgelenk, dieses leicht ge¬ 
schwollen. Appetit gut. Puls regelmäßig, kräftiger. Herzgeräusobe 
leiser. Milz palpabel. 9. VI. Pat. fühlt sich wohl, hat vorübergehend 
Schmerzen im rechten Fußgelenk. Appetit gut. • Puls wechselnd, oft 
frequent, etwas klein. Herzgeräusche an Intensität wechselnd. 14. VI. 
50 ccm Antiviridansserum subkutan, geringe Rötung und Schwellung der 
Injektionsstelle. Scheinbar ohne Wirkung. Urin: Alb. -|-, Leukocyten, 
keine Zylinder. 16. VI. Vorübergehend Gelenkschmerzen in beiden Hand- 
gelenken. Linsengroße rote Flecken am rechten Oberarm (Embolie). 
Milz nicht größer. Herzgeränsche leiser. Puls relativ kräftig. Appetit 
gut. Subjektives Befinden gut. 20. VI. Pat. fühlt sich trotz der Temperatur¬ 
erhöhung wohl. Appetit und Schlaf gut. Herzgeräusche an Intensität 
wechselnd. Puls frequent, etwas irregulär, weich. Nie Schüttelfröste. 
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Urin Alb. -j-, kein Blut. Milz größer, hart, nicht druckempfindlich. 
25. VI. Schmierkur abgebrochen (im ganzen 60 g Hg geschmiert). Er¬ 
hält Collargolklysmen. 29. VI. Befund wie am 20. VI. Subjektives Be¬ 
finden gut. Keine Stauungsorgane. Zeitweise Schmerzen in Finger¬ 
spitzen und Bötung (kleine Embolien). Cdllargoleinläufe bisher ohne 
Wirkung. 6. VH. Schmerzen in Milzgegend, Milz deutlich palpabel und' 
druckempfindlich. Vorübergehend Schmerzen in der linken Schulter. 
Puls frequent, irregulär, oft klein. Herzgeräusche wie bei Aufnahme, 
bald mehr, bald weniger intensiv. Urin: Eiweiß -{-, Erythrocyten, keine 
Zylinder. 14. VH. Pat. sieht elender aus, dabei fühlt sie sich subjektiv 
trotz der dauernden Temp. (abends bis 39,4°) relativ wohl. Logorrhöe. 
Organbefund unverändert. Puls immer relativ kräftig. Pat. wird sogar 
im Garten spazieren gefahren, hat danach keine Beschwerden. Im Urin 
Erythrocyten. 19. VH. Hohe Temp. (über 39°). Subjektiv fast keine 
Beschwerden. Fährt längere Zeit im Garten spazieren. Sehr labile 
Stimmung, weint und lacht oft kurz nacheinander. Puls frequent, relativ 
kräftig. Geräusche am Herzen wie frühe!. Nie Schüttelfröste. Appetit 
relativ gut. Milz scheint größer ;u sein. 23. VH. Schmerzen im ganzen 
Körper, weinerliche Stimmung. Sonstiger Befund unverändert. 2. VIII. 
öfter Schmerzen in Milzgegend und linker Schulter. Subjektives Be¬ 
finden leidlioh. Appetit wieder besser. Husten, viel schleimiger Aus¬ 
wurf. Lungen: r. h. u. pleuritisches Reiben, 1.. h. u. leises Bronchial- 
atmen, pleuritisches Reiben. Perkussion o. B. 15. VJJLL. In letzter Zeit 
zunehmende allgemeine Schwäehe. Puls frequent, irregulär, oft klein. 
Herzgeräusche wie früher, an Intensität wechselnd. Appetit gering. Leber 
geschwollen. Ödeme im Gesicht, an Händen und Beinen. Pat. schläft 
sehr viel. Urin: Alb. -j-, viel Erythrocyten. Viel Husten. Lungen: 
beiderseits h. u. Bronchialatmen und katarrhalische Geräusche. 23. VHI. 
Puls irregulär, inäqual, Leber palpapel. Starke Gesichts- und Extremitäten¬ 
ödeme. Katarrh auf der Lunge unverändert. Pat. läßt unter sich. Herz¬ 
tätigkeit auf Digitalis vorübergehend stärker. Appetit schlecht. Schlaf 
leidlich. 27. VIH. Dauernd zunehmende Herzschwäche. Puls klein. 
Pat. schläft meist, reagiert kaum noch auf Anrede. Pupillen eng. Nerven¬ 
system o. B. Starke Stauungserscheinungen (geschwollene Arme, Beine, 
Leber; Aszites). Schluckt noch Flüssigkeiten. Temp. 40,6°. 28. VIII. 

Unter zunehmender Herzschwäche Exitus letalis. 

Klinische Diagnose: Endocarditis lenta. Embolien in Lunge. 
Milz, Nieren. 

Sektion verweigert. 

Fall XH. Margarete L., 29 Jahre, Schneiderin. 31. V. 15 bis 
16. VIII. 15, ungeheilt entlassen. 

Anamnese: Als Kind Scharlach und Masern, oft rezidivierende 
Mandelentzündung. Erkrankte kurz nach Ostern mit Schüttelfrost und 
Fieber (Influenza). Behandelte sich selbst mit Schwitzmitteln ohne Er¬ 
folg. Später wurde sie vom Arzt mit Milch-Obstdiät erfolglos behandelt. 
Seit 8 Tagen Schmerzen im Leib, auf der linken Seite. Periode sistiert 
seit 8 Wochen, war vorher angeblich regelmäßig. Appetit gut, Schlaf 
leidlich, Stuhl angehalten. Allgemeinbefinden, trotz dauernder Temperatur- 
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erhöbung und wiederholt aufgetretenen Schüttelfrösten, gnt. Ist nicht 
bettlägerig. 

Status: Mittelgroß, zart, reduzierter Ernährungszustand, sehr blaß. 
Temp. 38,2°. Pupillen: o. B. Zunge: belegt. Bachen: o. B. Ton- 
silleu: sehr zerklüftet, blaß. Thorax: lang und schmal, eingesunkene, 
Schlüsselbeingruben. Lungengrenzen: respiratorisch verschieblich, Schall- 
verkürzung geringen Grades über der linken Spitze bis zur Spina scapulae. 
Vesikuläratmen, über beide Spitzen nach Husten vereinzelte Rhonchi. 
Herz: nicht verbreitert. Lautes schabendes Bystolisches und leises prä¬ 
systolisches Geräusch über Mitralis, fortgeleitet über Aorta. Klappende, 
gleichlaute Basistöne. Puls: weich, klein, regulär, inäqual. Abdomen: 
Druckempfindlichkeit im linken Hypochondrium. Milz palpabel weich. Re¬ 
flexe : o. B. Urin: Alb. -j- (2 °/ 00 ), hyaline und granulierte Zylinder, 
reichlich Erythrocyten. Blut: Hgb. 50 °/ 0 , Erythrocyten 3 060 000, Leuko- 
cyten 10 800, Färbeindex 0,86, Blutbild: normal. Blutdruck: 90 nach 
R. R. Wassermann im Blut negativ. 

5. VI. Röntgendurchleuchtung: leichter Schleier über der linken 
Spitze, sonst o. B. 11. VI. Temp. dauernd erhöht. Ziehende Schmerzen 
in beiden Handgelenken und in den Fingerspitzen der rechten Hand. 
Fingerbeeren der 3. und 4. Phalangen rechts bläulichrot. Urin makro¬ 
skopisch blutig. 18. VI. Blutaussaat: nach 36 Sunden reichliche, grün¬ 
liche Kolonien von Streptococcus viridans, die am 2. Tage geringe, am 
3. Tage stärkere Hämolyse zeigen (großer heller Hof). 19. VI. Hgb. 
40 °/ 0 , Erythrocyten 2440 000, Leukocyten 7600. Urin heller, enthält 
reichlich Erythrocyten, hyaline und granulierte Zylinder. Herz: Ver¬ 
breiterung nach links bis 13,5 cm von Medianlinie, lantes schabendes 
systolisches Geräusch. Milz palpabel. 22. VI. Nach 0,3 Salvarsan Er¬ 
brechen. Temp. seit einigen Tagen normal. 2. VH. Subjektives Be¬ 
finden gut. Sehr blasses Aussehen. Herzbefund wie am 19. VL — 
0,3 Neosalvarsan reaktionslos vertragen. 6. VII. Höhere Temp., dabei 
subjektives Wohlbefinden. Hgb. 36 °/ 0 . Im Urin stetB Blut. 8. VH. 
20 ccm Antiviridansserum subkutan, gut vertragen. 15. VH. Klagen 
über Kopfschmerzen und Ziehen im Nacken. Steile Kurven, kein Schüttel¬ 
frost. 19. VH. 2 ccm 2 prozentige Deuteroalbumose intravenös injiziert 
Keine Reaktion. Temp. nicht höher als sonst. 21. VH. Schüttelfrost. 
Temp. 39,7°. 25. VII. Heftige Schmerzen in der Herzgrube. Oft Brech¬ 

reiz. Blasendes systolisches Geräusch über allen Ostien. Milz scheint 
größer geworden zu sein. Im Urin Blut. Untersuchung der Tonsillen: 
links Pfropfe, rechts o. B. 29. VII. Hgb. 30%, Leukocyten 15 800. 
Intravenöse Injektion von 2 ccm 2 prozentiger Deuteroalbumose, keine 
Reaktion. 7. VIII. Mattigkeit, aber keine Schmerzen. 10. V ITT- Pat. 
sieht wachsbleich aus. Hgb. 28 °/ 0 , Leukcoyten 8400. 13. VIH. Schüttel¬ 
frost, dabei Temperaturanstieg auf 39,3°. Ziehende Schmerzen in allen 
Gelenken. Melancholische Stimmung. 14. VHI. Heftiges Nasenbluten. 
Blutaussaat: Streptococcus viridans, der nach 2 Tagen stärkere Hämolyse 
zeigt (heller Hof). 16. VHI. Pat. sieht sehr elend und erschreckend 
bleich aus. Im Urin stets Erythrocyten. Milz härter. Herzbefund un¬ 
verändert. Lungen: 1. h. u. einzelne Rasselgeräusche. Wird gegen ärzt¬ 
lichen Rat von den Angehörigen nach Hanse genommen. 
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Fall Xm. Hedwig D., 32 Jahre, Arbeiterin. 7. VJLLL. 15—14. IX. 15, 
gestorben. 

Anamnese: Mann herzkrank. 2 gesunde Kinder. Vor 3 Jahren 
eine Fehlgeburt. April 1915 wurde Pat. wegen Bauchhöhlenschwanger¬ 
schaft operiert. 8ie lebte' bis Kriegsbeginn in Finnland und wurde dann 
ausgewiesen. Pat. fühlte sich seit längerer Zeit krank. Den Beginn des 
Leidens vermag sie nicht genau anzugeben. Seit ca. 1 1 j t Jahren hat 
sie in der linken Hüfte rheumatische Schmerzen, besonders beim Geben. 
Das Hüftgelenk war nie angeschwollen oder gerötet. Sie fühlt sich seit¬ 
her oft sehr matt und abgeschlagen, schläft schlecht, hat schlechten Appe¬ 
tit, ist abgemagert. Sie führt diesen ZuBtand auf die seit der Ausweisung 
durchgemachten Sorgen zuriicjf. Seit 7 Wochen ist ihr das Gehen sehr 
beschwerlich geworden, abends schwellen die Füße an. Sie klagt über 
Herzklopfen, Kurzatmigkeit, Kopfschmerzen, bisweilen Nachtschweiße. 
Kein Husten, kein Auswurf, kein Stechen auf der Brust. Ob sie Fieber 
gehabt hat, vermag sie nicht anzugeben. 

Status: Mittelgroß, zart, reduzierter Kräftezustand, Hautfarbe blaß, 
subikterisch. Haut welk und trocken. Schleimhäute etwas zyanotisch. 
Keine Ödeme, keine Exantheme. Temp. 39,0°. Keine palpablen Drüsen. 
Kopforgane: Pupillen gleichweit, reagieren auf L. und 0. Tonsillen: 
o. B. Bachen nicht gerötet, schmierig belegt, Zunge feucht, belegt. 
Thorax: symmetrisch flach. Lungen: Respiratorisch verschieblich, Per¬ 
kussion o. B., etwas rauhes Vesikuläratmen ohne krankhafte Neben¬ 
geräusche. Herz : Grenzen (abs.): oben: 3. Hippe unterer Band, rechts: 
Mitte des Sternums, links: 1 Querfinger außerhalb der Mammillarlinie. 
Spitzenstoß im 5. J. C. B. mäßig hebend. Über allen Ostien, besonders 
stark über Aorta und Herzspitze ein lautes systolisches und ein diasto¬ 
lisches Geräusch. Puls: celer et altus, regulär, inäqual, frequent. Ab¬ 
domen : Milz gerade palpapel, druckempfindlich. Leber nicht vergrößert. 
Extremitäten: Bewegung der linken Hüfte schmerzhaft. Objektiv weder 
Bötung noch Schwellung nachweisbar. Beflexe: Sehnenreflexe Behr leb¬ 
haft, keine pathologischen Beflexe. ' Blut: Hgb. 60°/ 0 , Erythrocyten 
2800000, Leukocyten 6700. Färbeindex <60/56. Urin: Alb. Spuren, 
Sacch. —, Diazo schwach -}-. 

14. VIII. Befund unverändert. Seit 2 Tagen starke Depression. 
Weint viel, schläft schlecht. Dauernd Temp. 15. VIII. Wassermann 
im Blut positiv. 16. VTH. BlutauBsaat: nach 36 Stunden typische Ko¬ 
lonien von Streptoooccus viridans, in Bouillon in Ketten 3—6 ge¬ 
lagert. 19. VIIL 0,1 8alvarsan ohne Beaktion vertragen. 21. VIII. 
Sehr heftige Schmerzen im linken Hüftgelenk, die in das ganze 1. Bein 
ausstrahlen. Salizyl ohne Erfolg. Übriger Befund unverändert. 
Das diastolische Geräusch über Aorta scheint an Intensität zuzunehmen. 
Blutdruck: 155 nach B. B. Die Milz steht 2 Querfinger unter dem 
Bippenbogen, ist sehr druckempfindlich. Mäßig Btarke weiche Ödeme 
beider Fußgelenke. ‘Schmierkur eingeleitet (2 g Hg). 28. YIll. Temperatur¬ 
steigerung wechselnd: vor 3 Tagen 39,2, heute nur 37,4°. Subjektives 
Befinden besser. Sehr blasses Aussehen. Blut: Hgb. 42 °/ 0 , Erythro¬ 
cyten 2637 000, Leukocyten 4300. 30. VIII. 0,1 Salvarsan ohne Beak¬ 

tion. 1. IX. Seit gestern heftige Schmerzen in Bein und Kniegelenken, 
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besonders links und im 1. Hüftgelenk. Mäßige Spasmen beider Beine. 
Aktive Bewegungen im Knie sehr schmerzhaft, keine Rötung und keine 
Schwellung nachweisbar. 4. IX. Zunehmender Verfall. Schmierkur ab¬ 
gebrochen (25 g im ganzen). Subjektiv: Stechen im Rücken rechts, ob¬ 
jektiv: geringe Dämpfung r. h. u., abgeschwächtes Atmen, vereinzelte 
trockene Geräusche. Wenig trockener Husten. Gelenkschmerzen etwas 
gebessert. 9. IX. Status idem. Im Urin mehr Eiweiß, Erythrocyten, 
keine Zylinder. Temp. über 39°, kein Schüttelfrost. 11. IX. Lungen- 
erscheinungen haben nicht zugenommen. Herzbefund unverändert. Puls 
regelmäßig, weich, ungleichmäßig. Blutdruck 145 nach R. R. Milz 
überragt den Rippenbogen um 3 Querfinger. Schmerzen in der linken 
Brustseite. 8tarke Spasmen der unterer Extremitäten, Sehnenreflexe ge¬ 
steigert, kein Babinski. Ödeme an Füßen und Unterschenkel nicht stärker 
geworden. 13. IX. Seit gestern völlig apathisch. Zunehmende Herz¬ 
schwäche. 14. IX. Exitus letalis. 

Klinische Diagnose: Endocarditis lenta. Aorten insufficienz. 
Lues ITT. 


Sektions-Protokoll. 

Mittelgroße weibliche Leiche von blasser Hautfarbe. An den Knöcheln 
geringe Ödeme. Fettgewebe gering. Muskulatur mäßig. Die weichen 
Schädeldecken von mittlerer Dicke. Die harte Hirnhaut verwachsen. 
Die weichen Hirnhäute von mäßigem Blutgehalt. Die Windungen nicht 
abgeplattet. Seitenventrikel sind fast leer. Hirnsubstanz mäßig feucht, 
frei von Blutungen. — Zwerchfellstand rechts 3.—4. Rippe. Lungen 
bei Eröffnung der Brusthöhle wenig zurücksinkend. Herzbeutel in Klein- 
handtellergroße, freiliegend. Pleurablätter glatt. Herzbeutel enthält einige 
Tropfen Serum. Blätter glatt. Subperikardiales Fettgewebe mäßig ent¬ 
wickelt. Herz: Gewicht 360 g, Länge 11,5 cm, größte Breite 10 cm, 
Dicke 4,5 cm. Im rechten Herzen dünnflüssiges, wässeriges Blut, Wand¬ 
stärke 3 mm. Die Tricuspidalis ist zart. Linker Vorhof enthält dunkle 
Gerinnsel. Die Mitralklappe ist frei von verrukösen Auflagerungen, doch 
findet sich die Klappe am freien Rande in einem angefressenen Zustande 
mit langen warzigen Exkreszenzen, und zwar besonders an der Kommissar. 
Die Aortenseite der Klappe ist mit ausgedehnten Wucherungen and 
Thromben versehen, welche der Oberfläche ein außerordentlich höckeriges 
Aussehen verleihen. Die Exkreszenzen setzen sich fort bis auf die Spitze 
der Papillarmuskeln. Die Sehnenfäden sind verdickt und durch die Auf¬ 
lagerungen miteinan<)er verschmolzen. Die Breite der Aorta beträgt 
6,5 cm. Die Halbmondklappen sind verdickt und verkürzt, die hintere 
ist entsprechend, dem Mitralsegel mit dicken Auflagerungen versehen, die 
übrigen Klappen in geringerem Grade. Die Innenfläche der Aorta zeigt 
bis 3 cm unterhalb des Ostiums eine umschriebene Arteriosklerose, frei 
von Verkalkung. Die verdickte Wand ist unregelmäßig, höckrig, chagri- 
niert, von weißlicher Farbe. Der Eingang der Koronargefäße ist nicht 
verlegt, die Innenfläche glatt, ebenso die übrige Aortenwand. Der linke 
Ventrikel ist diktiert, die Wandstärke 12 mm, die Muskulatur blaß, bräun¬ 
lichrot, frei von Schwielen. 1 cm unterhalb der Aortenklappe findet Bich 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über Endocarditis lento. 


407 


eine Aber linsen große weißliche Trübung des Endokards unterhalb des 
Septums membranateum. — Die Lungen Bind lufthaltig in den Ober* 
lappen, die Unterlappen vermehrtes Volumen aufweisend, der Luftgebalt 
herabgesetzt, das Lnngengewebe größtenteils pneumonisch. Schleimhaut 
der Trachea und Bronchien gerötet. — Die Leber überragt 3 Querfinger 
den Schwertfortsatz und den rechten Rippenbogen. Die Milz überragt 
den linken Rippenbogen um 7 cm. Die Darmschlingen sind mäßig ge¬ 
bläht, Bauchfell glatt und spiegelnd, keine freie Flüssigkeit in der Bauch¬ 
höhle. Die Milz: 860 g schwer, Länge 23 cm, Breite 11,5 cm, Dicke 
6 cm. .Die Kapsel gespannt, die Konsistenz höckerig, die Pulpa dunkel¬ 
rot, mit dem Messer abstreifbar. Die freien Ränder gewulstet, die Fol¬ 
likel deutlich hervortretend als grauweißliche über stecknadelkopfgroße 
Knötchen. Linke Niere: Fettkapsel gering, die bindegewebige leicht 
abaiebbar. Länge 11 cm, Breite 5 cm, Dicke 3,5 cm, Gewicht 140 g. 
Die Oberfläche ist glatt, zeigt einen einzelnen Infarkt, ferner ganz ver¬ 
einzelte streifige Blutungen in die Rinde. Die Zeichnung der Rinde er¬ 
kennbar, die Pyramiden dunkelrot, Nierenbecken leer, Schleimhaut blaß. 
Die rechte Niere wie die linke. In der Hainblase große Mengen trüben 
Urins, Schleimhaut blaß. Der Uterus klein, Erosionen am äußeren Mutter¬ 
mund, Schleimhaut blaß. Die Leber etwas gestaut, Schnittfläche feucht, 
trüb, die Zeichnung erkennbar, Gewicht 1650 g. In der Gallenblase 
weißliche dünne Galle. Magen fast leer, Schleimhaut blaß, ebenso die 
Darmschleimhant. Die Innenfläche der Bauchaorta glatt. Die Ober¬ 
schenkelvenen leer. 

Sektionsdiagnose: Ulceröse Endocarditis (lento), luetische Aor¬ 
titis, Aorteninsufficienz. Dilatation des linken Ventrikels. Milztumor. 
Blutung in der Nierenrinde. 

Fall XIV. Kurt Z., 17 Jahre, Arbeiter. 22. X. 15—11. XI. 15, 
gestorben. 

Anamnese: Als Kind Masern. Hatte mehrfach Halsentzündungen. 
Seit 8 Tagen Ohrensausen und Schwerhörigkeit. Seit gestern Herzbe¬ 
schwerden: Herzklopfen, Stechen in der Herzgrube, Beklemmungsgefühl. 
Schlaf schlecht, Appetit schlecht. 

Status: Schwächlich, reduzierter Ernährungszustand. Auffallend 
blaß. Keine Ödeme, kein Exanthem. Außer Submaxillardrüsen keine 
Drüsen palpabel. Kopf: Pupillen reagieren auf L. und C. Hörfähigkeit 
stark herabgesetzt. Zunge trocken, rissig. Thorax: schmal symmetrisch. 
Lungen: Verschiebliche Grenzen, keine Schallverkürzung, Bläschenatmen. 
Herz: Grenzen (abs.): oben: 2. J. C. R., links: 2 Querfinger außerhalb 
der Mammillarlinie, rechts: Mitte des SternumB. Lautes schabendes diasto¬ 
lisches Geräusch über Herzspitze, Sternum und im 2. r. J. C. R. 2. Aorten¬ 
ton fehlt, 3. Pulmonarton verstärkt. Leises systolisches Geräusch an der 
Spitze, Doppeltöne über den peripheren Arterien. Hüpfen der Arterien. 
Kapillarpuls. Puls: regulär, äqual, celer, altus, nicht frequent. Ab¬ 
domen: nirgends Druckempfindlichkeit, Leber und Milz nicht vergrößert. 
Reflexe o. B. Urin Alb. —, Sacch. —. Blut: Hgb. 48 °/ 0 , Erythro- 
cyten 3 605 000, Leukocyten 8400. 

25. X. Wassermann im Blut negativ. 26. X. Temperaturanstieg 
auf 38,8°. Blutaussaat. 28. X. Nach 36 Stunden typische Kulturen 
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von Streptococcus viridaus gewachsen, in Bonillon in Ketten von 3—6. 
30. X. Subjektives Befinden trotz Temp. von 38° relativ gut. Keine 
Schmerzen. Schlaf leidlich. 8eit gestern leichte Ödeme an beiden Fuß¬ 
gelenken. Milz gerade fühlbar. 1. XI. Urin: Eiweiß zahlreiche 
Erythrocyten, Benzidinprobe stark keine Zylinder. 3. XI. Seit einigen 
Tagen Husten ohne Auswurf. Pulmo: Perkussion o. B. Auskultation: 
über beiden Unterlappen verschärftes Atmen und mittelblasiges Rasseln. 
Diffuse bronchitische Geräusche. Untersuchung von Halsspezialisten: 
rechts Mandelpfröpfe, links etwas Sekret. Links Mittelohrkatarrh. 4. XT. 
Blut: Hgb. 47 c / 0 , Erythrocyten: 3100000. 7. XI. Herz und Lungen¬ 

befund unverändert. Allgemeinbefinden leidlich, Appetit besser, Hasten 
löst sich. Temp. dauernd erhöht. Leichtes Ödem am linken Handrücken. 
10. XI. Während der beiden letzten Nächte sehr unruhig gewesen, phan¬ 
tasiert, verläßt das Bett usw. Tagsüber klar. Lunge: rechts h. u. 
Dämpfung und abgeschwächtes Bronchialatmen, einige klingende Rassel¬ 
geräusche. Probepunktion: hämorrhagisches Exsudat. Links überall 
verschärftes Atmen und bronchitische Geräusche. Herzbefund wie bei 
Aufnahme. Milz etwas größer und härter. Im Urin Eiweiß und Blut. 
Kein Fieber. 11. XI. Unter zunehmender Herzschwäche Exitus letalis. 

Klinische Diagnose: Endocarditis lenti (Mitralis und Aorta), 
Pleuritis exsudativa haemorrhagica. Nephritis haemorrhagica. 

Sektionsdiagnose: Endocarditis lenta. Ulceröse Endokarditis 
der Aortenklappen sowie der Mitralis. Kontaktgeschwüre auf dem Kammer¬ 
septum. Dilatation des linken Herzens mit Infarzierung der Muskulatur. 
Ödeme der Lungen mit Hypostasen rechts unten. Hämorrhagische Ne¬ 
phritis mit Infarkten. Chronisch septischer Milztumor. 

Fall XV. Herberts., 22 Jahre, Kaufmann. 24. III. 16—13. VIII. 16, 
gestorben. 

Anamnese: Als Kind Diphtherie und Scharlach mit anschließendem 
Gelenkrheumatismus. Seitdem Herzfehler, der ihm öfter Beschwerden 
macht (leichte Atemnot, Herzklopfen). Ernstlich krank war er später 
nie. Mußte nur wegen Blutarmut öfter Eisen nehmen. Wegen des Herz¬ 
fehlers militäruntauglich. Seit ca. 3 Wochen große Mattigkeit und 
Schmerzen in den verschiedensten Gelenken, besonders den Fingergelenken. 
Seit 14 Tagen bettlägerig, hat beständig Fieber. Wurde auf Influenza 
behandelt, da das Fieber nicht nachließ, wurde die Widal'sche Reaktion 
gemacht, die schwach positiv ausgefallen sein soll. Wird als Typhus 
eingeliefert. Klagt nur über große Mattigkeit, sonst keine Beschwerden. 

StatuB: Mittelgroß, mäßiger Ernährungszustand, auffallend blasse 
Hautfarbe. Temp. 39,1°, Puls 140 (nicht relativ verlangsamt). Kopf¬ 
organe o. B. Zunge feucht, rot. Thorax: symmetrisch. Lungen: gut 
verschiebliche Grenzen, keine Schallverkürzung, Bläschenatmen, verein¬ 
zelte bronchitische Geräusche. Herz: stark nach links verbreitert. Spitzen¬ 
stoß außerhalb der Mammillarlinie im 5. J. C. R. Lautes blasendes 
systolisches Geräusch über der Herzspitze, lautes diastolisches Geräusch 
über der Aorta. Regelmäßige beschleunigte Schlagfolge. Puls: oeler 
und altus. Abdomen: Milz hart, den Rippenbogen um 3 Querfinger 
überragend. Reflexe normal. Urin: Alb.—, Sacch. —, Diazo —, Widal 
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negativ. Galleröhre mit Blat: keine Typhasbazillen. Leukocyten: 11 800. 
Hgb.: 65 °/ 0 . 

26. 111. Allgemeinbefinden leidlich gut. Temp. morgens 37,2°, 
abends 38,8°. Kein Schüttelfrost. Etwas Herzklopfen. 28. III. Fühlt 
sich relativ wohl. Herzklopfen hat nachgelassen. Herz: reicht nach 
links bis 3 Querfinger außerhalb der Mammillarlinie, nach oben bis zur 
3. Hippe. Lautes systolisches Geräusch über der Spitze, lautes diasto¬ 
lisches über dem Sternum (Aorta). Puls beschleunigt, relativ kräftig. 
29. III. Zeitweise Schmerzeq in den verschiedensten Gelenken, kein ob¬ 
jektiver Befund. Blutaussaat: Streptococcus viridans. 5. IV. Arsacetin- 
injektionen bisher erfolglos. Appetit leidlich. Viel Herzklopfen. Herz¬ 
befund wie bei Aufnahme. 6. IV. 50 ccm Antiviridansserum subkutan. 
Schmerzen an der Injektionsstelle. 11. IV. Arsacetininjektion (0,1). 
12. IV. Urticariaähnlicbes juckendes, hellrotes Exanthem am rechten Ober¬ 
schenkel (von Injektionsstelle ausgehend). Schmerzen beim Atmen in 
der rechten Seite, daselbst trocknes pleuritisches Heiben. Milz größer, 
sehr druckempfindlich (Infarkt). Urin: Eiweiß Sediment o. B. 13. IV. 
Urticariaähnlicher Ausschlag auf Brust und Bauch. 14. IV. Exanthem 
verschwunden. Schmerzen in der rechten Seite geringer. Lungen: 1. h. u. 
Dämpfung und bronchiales Atmen. Herz: stark nach links verbreitert, 
lautes Bystolisches Geräusch in der Spitze, diastolisches über Aorta. Puls 
frequent, celer und altus. Pat. sieht elender aus, hat wenig Appetit. 
Schmerzen in Knie- und Fußgelenken, diese etwas geschwollen. 25. IV. 
unverändert. Fieber abends 40°. Großfc allgemeine Schwäche. Appetit 
relativ gut. Schmerzen in den Gelenken besser. Lunge: 1. h. u. etwas 
Reiben. Kein Husten. Pat. sieht sehr blaß aus. Erhält Arsaoetin. 
5. V. Arsacetininjektionen wurden mehrfach wiederholt. In letzter Zeit 
Besserung. Pat. sieht etwas wohler aus, fühlt sich auch kräftiger, schläft 
ruhiger, hat weniger Herzklopfen. Lungen: 1. h. u. pleuritisches Heiben 
(keine Beschwerden davon). Herzbefund unverändert. Puls frequent, 
irregulär und inäqual. Milz hart, druckempfindlich, überragt den Hippen¬ 
bogen um 3 Querfinger. Keine Ödeme, keine Gelenkschmerzen. 15. V. 
Arsacetininjektionen wurden fortgesetzt. Pat. fühlt sich leidlich wohl, 
hat keine Gelenkechmerzen. Zeitweise Stechen in der rechten Seite. 
Leber etwas vergrößert und druckempfindlich. Herz und Milz wie sonst. 
Puls ruhiger. Lunge: o. B. 25. V. Zustand weniger verändert. Temp. 
hoch, Puls frequent. Lungen: 1. h. u. wieder etwas pleuritisches Heiben. 
Leber und Milz palpabel und druckempfindlich. Herzbefund unverändert. 
Urin: Eiweiß Spuren, Sed. ö. B. Pat. steht etwas auf, hat dabei keine 
Beschwerden. Appetit relativ gut. Vorübergehend Durchfall. 7. VI. 
Befinden unverändert. Zeitweise leichte Schmerzen in verschiedenen Ge¬ 
lenken und unterhalb beider Hippenbögen. Leber und Milz palpabel, 
Milz nicht größer als früher. Herzbefund unverändert. Puls: irregulär, 
frequent, celer und altus. Keine Ödeme. Urin: Alb. Spuren, keine 
Erythrocyten. Pat. sieht sehr blaß aus, steht aber etwas auf und fahrt 
im Garten spazieren. Schwitzt nachts viel, fühlt sich sehr müde. 15. VI. 
Unverändert. Hgb. 55 °/ 0 . 20. VI. Seit 2 Tagen heftige Schmerzen in 

der linken Seite. Milz größer, druckempfindlich (Embolie). Schlaf un- 
Dentscbes Archiv für klin. Medizin. 196. Bd. 27 
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ruhig. Öfter Herzklopfen. Pols irregulär und frequent. Leber ge- 
schwollen und druckempfindlich. Lunge: o. B., Herzgeräusche wie früher. 
Urin: keine Erythrocyten. 7. VII. Erhielt wieder zweimal wöchentlich 
Arsacetininjektionen. Befinden im allgemeinen unverändert. Sieht sehr 
blaß aus. Leber und Milz wie oben. Lunge o. B. Herzbefund unver¬ 
ändert. Puls irregulär und frequent. Geringe Knöchelödeme. Trotz 
der erhöhten Temp. fühlt sich Pat. relativ wohl, läßt sich im Garten 
spazieren fahren. Appetit leidlich. 13. V£L Seit 2 Tagen wieder starkes 
Herzklopfen, etwas Dyspnoe, Stechen beim Atmen, 1. h. u. pleuritisches 
Reiben. Puls irregulär, ausgesprochen celer und altus. Milz stärker ge¬ 
schwollen. Leber deutlich palpabel. Hgb. 52 °/ 0 . 28. VII. Auf Injek¬ 

tionen mit Autovakzine (steigend 20 000 000 bis 50 000 000) anscheinend 
Besserung. Temp. niedriger, Milz kleiner, ebenso Leber. 8eit einigen 
Tagen 1. h. u. Pleuritis. Öfter Dyspnoe. Urin o. B. Puls oeler und 
altus. 12. VIII. Seit mehreren Tagen anhaltende Dyspnoe. Pat. sieht 
sehr blaß aus. Leichte Ödeme im Gesicht, mäßige Ödeme an den Unter¬ 
schenkeln. Leber und Milz deutlich palpabel und druckempfindlich. Kein 
Fieber mehr. Trotz Theacylon, Digitalis usw. keine Diurese zu erzielen. 
Urin: Alb. Spuren, kein Blut. 13. VIII. Exitus letalis. 

Klinische Diagnose: Endocarditis lenta (Mitralis und Aorta). 
Embolien in Milz und Leber, Pleuritis sicca. 

Sektion verweigert. 1 

Fall XVI. Adolf H., 23 Jahre, Handlungsgehilfe. 21. VI. 16-16. VII. 
16, gestorben. * ' 

Anamnese: Mit 20 Jahren Gelenkrheumatismus. Frühjahr 1915 
Gelenkrheumatismus und Herzbeutelentzündung. April 16 wieder Ge¬ 
lenkrheumatismus, danach Herzbeschwerden und leichte Atemnot, besonders 
nach längerem Gehen; Herzbeklemmung und Schwellung der Beine. Von 
15. IV.—15. V. in ärztlicher Behandlung, vorübergehend gebessert, so 
daß er wieder versuchte zu arbeiten. Seit einigen Tagen Zunahme der 
Atemnot, Herzbeklemmung und Angstzustände. Appetit leidlich, Schlaf 
schlecht. 

Status: Mittelgroß, kräftig gebaut, gut genährt, auffallend blasse 
Hautfarbe. Kopforgane: Pupillen o. B. Tonsillen: zerklüftet, nicht hyper¬ 
trophisch. Thorax: symmetrisch, Lungen o. B. Herz: Grenzen (abe.): 
oben unterer Rand der 2. Rippe, rechts: Mitte des Sternums, links: 
3 Querfinger außerhalb der Mammillarlinie, 15 cm links von Sternalmitte. 
Spitzenstoß stark hebend im 6. J. C. R. Sichtbare Herzreaktion. Über 
Spitze lautes schwirrendes systolisches Geräusch. Über dem oberen Brust¬ 
bein (Aorta) deutlich systolisches und diastolisches Geräusch. Puls sehr 
beschleunigt, celer et altus, regulär. Blutdruck 170 nach R. R. Ab¬ 
domen: Leber überragt 3 Querfioger den Rippenbogen. Milz gerade 
palpabel. Extremitäten: an beiden Unterschenkeln und Fußgelenken leichte 
Ödeme. An den Unterschenkeln Stecknadel- bis linsengroße Petechien. 
Reflexe normal. Urin: Alb. -|-, Erythrocyten, keine Zylinder. Hgb. 48 
Erythrocyten 2 835000. 

24. VI. Subjektives Befinden bei dauernden Temp. zwischen 38 und 
39° leidlich gut. Blutaussaat: nach 48 Stunden zahlreiche Kolonien von 
Streptococcus viridans. 25. VI. Klagt über Kratzen im Hals, leichte 
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B5tang der hinteren Bachenwand. Wassermann im Blnt zweifelhaft. 
Urin: Diazo -f~* 30. VI. Status idem. Blntanssaat: nach 36 Stunden 

Streptococcus viridans. 6. VII. Subjektive Beschwerden gering. Heute 
Sehmerzen in der Milzgegend. Milz überragt den Rippenbogen mit 2 Quer* 
finger. Hgb. 45 °/ 0 . 9. VQ. Kein Fieber. Fat. fühlt sich matt, schwitzt 
viel Herz: Verbreiterung nach links bis zur vorderen Axillarlinie. Über 
Spitze neben systolischein auch leises diastolisches Geräusch zu hören. 
Ödeme an Knöcheln und Unterschenkeln nehmen zu. Über dem rechten 
Unterlappen hinten Scballverkürzung (Leber?). Auskultatorisch über der 
ganzen Lunge verschärftes Atemgeräusch. 12. VH. Erneute Reizerschei¬ 
nungen im Bachen. Seit gestern starkes Spannungsgefühl im Leib. 
Leber überragt handbreit Rippenbogen, ist druckempfindlich. Milz eben¬ 
falls druckempfindlich, überragt Rippenbogen um 3 Querfinger. 13. VH. 
Sehwindelanfälle. Leichte Gesichtsödeme. Injektion von 1 ccm Anto- 
vakzine (20000000 Keime) reaktionslos vertragen. Hgb. 45 °/ 0 , Erythro* 
cyten: 2 285000, Leukocyten: 7800. 14. VH. Atemnot. Ödeme nehmen 
stark zu. Keine Temperatursteigerung. Im Urin reichlich Erythrocyten. 
16. VH. Unter zunehmender Herzschwäche Exitus letalis. 

Klinisohe Diagnose: Endoearditis lenta (Mitralis und Aorta). 
Hämorrhagische Nephritis. Stauungsorgane. 

Sektionsdiagnose: Endoearditis lenta. Ulceröse Endokarditis 
der Aortenklappen nnd der Aortensegel der Mitralis. Kontaktgeschwür 
auf dem Septum. Chronische Endokarditis der Mitralis. Hochgradige 
Dilatation des Herzens, besonders des linken Ventrikels. Chronischer 
Milztumor. Hämorrhagische Nephritis. Stauungsinngen nnd -leber. Ge¬ 
ringer Ascites. Ödeme der unteren Extremitäten. Obliteration des ^Herz¬ 
beutels. 
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Aas der medizinischen Klinik in Jena 
(Direktor: Geh. Med.-Rat Professor Dr. Stintzing). 

Tuberkulin und Tuberkulose 

(mit besonderer Berücksichtigung des Blutbildes). 

Von 

Professor Dr. Y. Reichmann, 

Oberarzt der Klinik. 

Meine Untersuchungen über die Veränderungen des Blutes bei 
Typhusgeimpften veranlaßten mich, auch das Blut der mit Tuber¬ 
kulin Geimpften auf seine cytologische Zusammensetzung zu prüfen. 
Es war mir von vornherein klar, daß ich hierbei auf erhebliche 
Schwierigkeiten stoßen würde. Denn, während ich bei den Typhus¬ 
geimpften annehmen konnte, daß sie früher noch keine Typhus¬ 
infektion durchgemacht batten, war dies bei den mit Tuberkulin 
Geimpften bezüglich der Infektion mit Tuberkulose gerade umge¬ 
kehrt der Fall. Ferner war mir wohl bekannt, daß über diesen 
Gegenstand schon eine beträchtliche Literatur vorhanden ist, ohne 
daß bezüglich des gegenseitigen Verhaltens der Leukocyten und 
Lymphocyten, worauf es mir hier am meisten ankommt, zwischen 
den auf Tuberkulin Reagierenden und Nichtreagierenden ein cha¬ 
rakteristischer Unterschied hätte festgestellt werden können. Ich 
erinnere hier nur an die Veröffentlichungen der letzten Zeit aus 
der Tübinger Klinik von Fauconnet (1) und von Brösamlen 
(2, 3). Aber auch die Erfahrungen, die wir am Blute von Kranken, 
speziell von Lungenkranken, welche in den inneren Kliniken das 
größte Kontingent an Tuberkulose darstellen, konnten mich zu 
meinem Vorhaben nicht ermutigen. — Ganz anders liegen jedoch 
die Verhältnisse, wenn wir uns den tuberkulösen Herd selbst an- 
sehen: dort ist alles überschwemmt von Lymphocyten. Am 
schönsten tritt dies bei der tuberkulösen Meningitis zutage, wo 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



414 


Sncnuxii 


die unendlich vielen miliaren and submiliären Taberkeln nichts 
anderes sind als Herde von Lymphocyten. Wenn non diese Lympko- 
cyten nicht antochthon entstanden sind, was ja allgemein ange¬ 
nommen wird, so müssen sie doch auf dem Blutwege ans den 
Lymphdr&sen dorthin gelangt sein, falls im Blute nicht eine be¬ 
denkliche Abnahme der Lymphocyten eintreten soll. Es kann non 
sein, daß die lymphatischen Apparate im selben Maße Lympho¬ 
zyten an das Blnt abgeben, als vom tuberkulösen Herd gebunden 
werden; dann wird es zn einer Veränderung der Lymphocytenzahl 
im Blute nicht kommen. Es ist aber auch denkbar, daß durch 
plötzliche Bindung sehr vieler Lymphocyten am Orte der Tuber¬ 
kulose ein vorübergehender Mangel an Lymphocyten im Blute ein- 
tritt, dem nach dem Weigert’schen Gesetze über die bioplastische 
Energie des Gewebes eine Lymphocytose nachfolgen müßte. Die 
erstere Annahme würde man bei der chronischen Tuberkulose, die 
letztere bei der akuten erwarten dürfen. Nun sind aber im Blute 
von Kranken sowohl mit akuter wie chronischer Tuberkulose 
ebensowenig wie in dem Blute der mit Tuberkulin Geimpften 
konstante Veränderungen beobachtet worden. Daraus mußte ge¬ 
folgert werden, das große Ausschläge der Lymphocyten zahlen von 
vornherein nicht zu erwarten standen. Um auch geringere nicht 
zu übersehen, war bei Anstellung der Untersuchung doppelte Vor¬ 
sicht geboten. Diese erstreckte sich natürlich in erster Linie auf 
die Technik der Blutuntersuchung. 

Da es mir bei meinen Untersuchungen nur auf das Verhaltes 
der Leukocyten zu den Lymphocyten ankam, so benützte ich nicht 
das Ausstrichpräparat zum Auszählen der beiden Zellarten, sondern 
die Türck’sche Zählkammer (mit dem von diesem Autor angegebenen 
Zusatz von Gentiana violett zur 2 °/ 0 Essigsäure) unter strengster 
Einhaltung der von Türck angegebenen Kautelen. 

Gerechnet wurden alle rundkernigen Zellen zu den Lympho¬ 
cyten. Ich gebe ohne weiteres zu, daß dadurch hin und wieder 
ein mononukleärer Leukocyt zu den Lymphocyten und ein Rieder¬ 
scher Lymphocyt zu den Leukocyten gerechuet wurde. Wer aber 
weiß, wie schwer, ja oft unmöglich es ist, diese beiden Zellarten 
auch im gefärbten Präparat zu unterscheiden und wie vielen Irr- 
tümern man bei dieser Methode durch schlechtes oder auch nur 
ungleichmäßiges Ausstreichen oder Färben unterworfen ist, der 
wird sicher der Differentialzählung der Zellen in der Kammer den 
Vorzug geben. Trotzdem habe ich mich in allen Fällen von 
Lymphocytose, wo dieser eine ausschlaggebende Bedeutung zukam, 
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von ihrem Vorhandensein am Ausstrichpräparat versichert. Zur 
exakten Differenzierung der Zellen habe ich mich wohl bald aller 
bekannten Färbemethoden bedient, wie nach Jenner, Giemsa, 
mit .Panchrom, nach Pappenheim (Methylgrün-Pyronin) u. a. 
Ich kann nur bestätigen, was auch schon von verschiedenster Seite 
festgestellt worden ist, daß z. B. auch die Schridde’schen Granula 
nicht nur den Lymphocyten zukommen, und der perinucleäre Raum 
zwar die Lymphocytennatur einer Zelle wahrscheinlich macht, ihr 
Fehlen sie aber auch nicht ausschließt Kurz, wir kennen eben 
bis heute kein zuverlässiges färberisches Unterscheidungsmerkmal 
zwischen den mononucleären Leukocyten und den Lymphocyten. 
Doch scheint mir, als ob in neuerer Zeit etwas zu viel diagnosti¬ 
sches Gewicht auf die Granulierung einer Zelle als auf die Form 
und den Färbecharakter seines Kerns gelegt wird. Und gerade 
darin unterscheidet sich der Lymphocyt am deutlichsten von allen 
anderen Blutzellen, so auch von den einkernigen Leukocyten: hier 
haben wir einen sehr blassen, häufig verschwommenen, dort einen 
sich sehr intensiv mit allen basischen Farbstoffen färbenden Kern. 
Deutlich tritt dieser Unterschied bei der Giemsafärbung zutage, 
taindestens ebenso deutlich wenn nicht noch besser bei 2—öminu- 
tiger Färbung (des lufttrockenen und mit Methylalkohol fixierten 
Ausstrichs) mit polychromem Methylenblau. Merkwürdigerweise 
wird diese einfache und nur kurze Zeit beanspruchende Färbung 
für das Blut' nirgends empfohlen, ja sie scheint sogar nicht einmal 
bekannt zu sein, obwohl sie doch zur Zellendarstellung des Ge¬ 
webes die gebräuchlichste ist. Mit Hilfe von ihr habe ich es ge¬ 
lernt, die Lymphocyten auch in der Zählkammer mit derselben 
Sicherheit zu erkennen, wie im gefärbten Ausstrich. Insofern 
allerdings sind meine Resultate nicht ganz einheitlich, als ich an¬ 
fänglich alle rund kernige Leukocyten zu den Lymphocyten ge¬ 
zählt habe. Wie aber schon vorhin erwähnt, habe ich bei auf¬ 
fallender Lymphocytose stets noch eine Zählung im gefärbten Aus¬ 
strichpräparate zur Kontrolle herangezogen. Daß übrigens diese 
Mononucleären einen erheblichen Prozentsatz aller einkernigen 
Zellen ausmachen können, davon konnte ich mich mehrere Male 
überzeugen. Einmal betrug er 42 gleich 14°/ 0 der Gesamtleukocyten! 
Weniger gefährlich ist das Mitzählen der Rieder’schen Lympho¬ 
cyten zu den Leukocyten; sie sind an Zahl zu gering, um einen 
nennenswerten Fehler in der Zählung zu bedingen. Auch färbt 
sich ihr Kern in der Kammer so typisch lymphcoytär, daß man 
gar nicht so leicht in die Versuchung kommt, ihn zu den Leuko- 
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cyten zu rechnen. — Wenn also meinen Zahlungen immerhin eine 
Gefahr von seiten der Mononucleären drohte, so konnten diese, wie 
aus folgendem hervorgehen wird, meine Resultate nur in negativem 
Sinne beeinflussen. 

Zur richtigen Beurteilung der erhaltenen Zahlen war auch 
eine strenge Untersuchung nnd Beobachtung der betreffenden Per¬ 
sonen nötig. In dieser Hinsicht kam uns unsere Kriegskranken¬ 
station sehr zu statten, in die täglich Fälle kamen, welche uns 
zur Untersuchung auf Tuberkulose geschickt worden waren, nnd 
denen sonst nichts fehlte. Ein jeder wurde vor und nach der In¬ 
jektion von dem Arzte der Station und von mir untersucht und 
zwar mit allen klinischen Mitteln. Er mußte sich am Tage vor 
jeder Tuberkulininjektion, die stets am Vormittag vorgenommen 
wurde, ins Bett legen und wurde rectal gemessen. Anfänglich in¬ 
jizierten wir 0,2, 0,5 und 1,0 mg, später 0,5 mit der ersten, 1,0 
oder 2,0 mit der zweiten und 5,0 oder 10,0 mg Tuberkulin alt 
Koch ] ) mit der dritten Spritze. Sämtliche Zählungen fanden vor¬ 
mittags zwischen 9 und 10 Uhr (also etwa 2 Stunden nach dem 
ersten Frühstück) statt. Wiederholt wurde auch auf der Höhe der 
Fieberreaktion in der Zwischenzeit gezählt. Von einer Zählang 
in zweistündigen Pausen mußte ich absehen, da mir die Zeit dazu 
fehlte, wenn ich, was ich vorhatte, möglichst viele Fälle unter¬ 
suchen wollte. Außerdem hatten derartige Zählungen wiederholt 
von anderen Forschern ohne Ergebnis stattgefunden. Im ganzen 
habe ich im Verlauf von 16 Monaten über 100 Fälle untersucht; 
68 sind in dieser Arbeit verwertet. Anfänglich zählte ich vor und 
nach jeder Injektion einmal, später wiederholt in den Zwischen¬ 
zeiten, schließlich täglich. Zuletzt habe ich bei einigen Fällen das 
Blut während eines ganzen Monats verfolgt. Gleich zu Beginn 
meiner Zählungen fiel mir auf, welch hoher Prozentsatz der Sol¬ 
daten eine vermehrte Lymphocytenzahl hat Ich überzeugte mich, 
daß es sich hierbei infolge der nicht unerheblichen Schwankungeir 
der Gesamtleukocytenzahl in einigen Fällen um eine prozentuale 
und nicht um eine absolute Lymphocytenvermehrung handelte. 
Immerhin blieb noch eine stattliche Zahl von Fällen übrig, bei 
denen in der Tat eine Lymphocytose bestand. Sie konnte viel¬ 
leicht ihre Erklärung in der veränderten, kohlehydratreichen Er¬ 
nährung finden, wie sie durch den Krieg bedingt ist Grawitz (4) 


1) Die Tuberkulinverdünnungen haben wir ans selbst hergestellt. 
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und seine Schaler, vor allem K ent he (5), nehmen ja auf Grand 
ihrer Versuche pn, daß kohlehydratreiche Diät die Lymphocyten, 
Eiweiß vor allem die Leukocyten steigert. Von anderen Autoren, 
insbesondere von Nägeli (6), wird ein wesentlicher Einfluß der 
Ernährung auf das Blutbild jedoch bestritten. Ich hielt es daher 
zur Lösung meiner Aufgabe für nötig, selbst einige Untersuchungen 
in dieser Richtung hin anzustellen,' und verfolgte das Blutbild in 
3 Fällen von Diabetes mellitus, bei denen die von Noorden 
empfohlene Haferkur mit Gemüsetagen, abwechselnd mit fleisch* 
und fettreicher Diät durchgeführt wurde. Wie die Gruppe l 1 2 ) 
dieser 3 Fälle zeigt, lassen sich irgendwelche Beziehungen zwischen 
gemischter, oder Hafer- oder Gemüsekost ( 2u den Leukocyten oder 
Lymphocyten nicht mit Sicherheit feststellen. Es war mir daher 
vorerst unmöglich, eine Erklärung für diese Lymphocytose zu 
geben. Ich werde am Schlüsse dieser Arbeit nochmals zu dieser 
Frage Stellung nehmen. 

Die hier aufgeführten Fälle, bei denen ich Zählungen in der 
angegebenen Weise vorgenommen habe, sind in Gruppen von Ta¬ 
bellen nach klinischen Gesichtspunkten ohne Rücksicht auf den 
Ausfall der Tuberkulinreaktion zusammengestellt. Nachdem ich 
schon eine stattliche Anzahl von Zählungen vorgenommen hatte, 
war ich nahe daran, die Arbeit aufzugeben, da es mir, wie allen 
meinen Vorgängern zu gehen schien: ich brachte nichts heraus. 
Da vergrößerte ich sowohl die einzelnen Tuberkulindosen allmäh¬ 
lich, als auch besonders die Anzahl der Zählungen in den einzelnen 
Fällen. Jene ersten Zählungen sind nur zum kleinen Teil mit in 
die Tabellen aufgenommen. Zum Verständnis der Tabellen sei 
folgendes gesagt: 

Die erste Zahl zwischen den Doppelstrichen gibt die Gesamtzahl 
aller Leukocyten an, die zweite die der Lymphocyten. T. bedeutet 
Temperatur (u. zwar ist sie stets die höchste an dem betr. Tage ge¬ 
messene Temperatur und fast ausschließlich die Abendtemperatur *). 
D Diurese. Die Zahl vor dem Datum gibt die subkutan einge¬ 
spritzte Tuberkulinmenge an. Zum Verständnis der Tabellen sei noch 
darauf hingewiesen, daß täglich zuerst die Zählung der Leukocyten 
und Lymphocyten, dann die Tuberkulininjektionen' am Vormittag, die 
Bestimmung der Körperwärme am Abend, die der täglichen Harn- 


1) Wegen Platzmangel konnte die I. Gruppe der Tabellen nicht und auch 
die übrigen Grnppen nnr teilweise zum Abdruck gelangen. Interessenten bin ich 
gerne bereit die fehlenden zuzusenden. 

2) Wo sie es nicht ist, ist es in der Tabelle vermerkt. 
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menge am Morgen des nächsten Tages bestimmt wurde. Wenn also 
z. B. am 17. Februar eine Tuberkulinjektion stattfand, so konnte 
sie die unter diesem Datum notierten Leukoeytenzahlen nicht beein¬ 
flußt haben, da ja die Zählung schon yor der Einspritzung geschehen 
war, wohl aber die Abendtemperatur und die in gleicher Linie stehende 
Harnmenge. — Die Berechnung der Prozente für die Lympbocyten 
habe ich hier absichtlich weggelassen, obwohl sie in dem vor mir liegenden 
Konzept für sämtliche Zählungen durchgeführt sind. Denn sie sind mit 
daran schuld, daß mir der Einfluß des Tuberkulins auf das Bluthitd so 
lange entgehen konnte. 

Bevor nun auf das Ergebnis der Zählungen eingegangen wird, 
sei kurz eine seither noch nngekannte, mehr zufällig entdeckte 
Wirkung des Tuberkulins besprochen. 

Gelegentlich der Behandlung eines Falles von Nierentaber- 
knlose mit snbkntanen Tuberkulininjektionen beobachtete ich, wie 
auf jede Einspritzung regelmäßig eine Polyurie auftrat Damals 
glaubte ich in dieser Erscheinung eine spezifische Reaktion der 
kranken Nieren auf das Tuberkulin vor mir und damit ein wich¬ 
tiges diagnostisches Mittel gefunden zu haben. Leider traf dies 
nicht zu. Wie die folgenden Tabellen sämtlich erkennen lassen, 
findet man sie nicht nur bei jeder Form der Tuberkulose, sondern 
auch bei solchen Personen, die klinisch frei von Tuberkulose sind. 
Mehr als die Hälfte aller Fälle reagieren gleich bei der ersten 
Injektion mit Polyurie, gleichgültig ob es sich um Tuberkulöse 
oder Nichttuberkulöse handelt. Wiederholt man die Injektionen 
einige Male, so wird sie fast nie vermißt: sie kann sich bei jeder 
Injektion einstellen, sie braucht es aber nicht. Sie kann recht er¬ 
hebliche Grade annehmen; wir haben wiederholt 3 1 Harn and 
darüber gemessen. Die Erklärung dieser Polyurie, insbesondere 
die Beantwortung der Frage, ob hier eine spezifische Wirkung 
und nicht etwa der jedem Tuberkulin anhaftenden unspezifischen 
Bestandteile vorliegt, ist nicht leicht Da man heute auf dem 
Standpukt steht, daß jeder Erwachsene bereits eine tuberkulöse 
Infektion durchgemacht hat, so kann sie nicht a priori verneint 
werden. 

Was nun zunächst das Verhalten der Leukocyten zu den 
Tnberkulininjektionen anbelangt, so sehen wir sie in der Mehrzahl 
der Fälle in die Höhe gehen. Etw*äs Gesetzmäßiges läßt sich 
daraus kaum ableiten, da bei demselben Falle, wo mehrere In¬ 
jektionen stattgefunden haben, bald ein Fallen, bald ein Steigen 
konstatiert wurde und ferner dieses Verhalten im selben Maße bei 
sämtlichen Fällen eintrat, ob sie klinisch tuberkulös oder nicht- 
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tuberkulös waren, oder ob sie auf die Tuberkulinreaktion mit Herd¬ 
reaktion geantwortet hattet oder nicht. Auch lassen sich keine 
sicheren Brziehungen zwischen ihnen und der Höhe der Tempe¬ 
ratur feststellen. Es ist daher nicht wahrscheinlich, 
dafrden Leukocyten irgendwelche diagnostische Be¬ 
deutung zukommt 

Was nun die Lymphocyten anbetrifft, so scheint bei oberfläch¬ 
licher Betrachtung dasselbe Verhalten für sie vorzuliegen, wie für 
die Leukocyten, zumal wenn man die klinisch tuberkulosefreien 
Fälle der Gruppe 5 betrachtet Da für diese Gruppe die Lympho- 
cytenverhältnisse am schwierigsten zu erklären sind, wird auf sie 
am Schlüsse eingegangen. Am meisten war ein Aufschluß über 
das Verhalten der Lymphocyten gegenüber dem Tuberkulin in den 
Fällen von Herdreaktion zu erwarten. Wir haben bei 8 solchen 
Fällen Zählungen vorgenommen; sie sind unter Gruppe 2 der Ta¬ 
belle angegeben. Was sie besonders hervorhebt, ist das rapide 
Sinken der Lymphocytenzahl zum Teil auf außergewöhnlich tiefe 
Werte auf die Tuberkulininjektionen hin, die von einer Herd¬ 
reaktion gefolgt sind. Aber auch wo diese fehlt, ist eine Er¬ 
niedrigung der Lymphocyten auf das Tuberkulin hin nicht zu ver¬ 
kennen. In den beiden letzten Fällen 9 und 10, die sich auch 
klinisch sehr ähnlich sind, war eine Herdreaktion über den Lungen 
nicht sicher nachzuweisen, wohl aber traten im Anschluß an die 
Tuberkulininjektionen Tuberkelbazillen ijp Sputum auf. Beide 
zeigen aber ebenfalls noch deutlich die depressive Wirkung des 
Tuberkulins auf die Lymphocyten. Zum Teil erfahren in einigen 
von ihnen, aber auch die Leukocyten, doch lange nicht so charak¬ 
teristisch wie die Lymphocyten, eine erhebliche Abnahme (s. bes. 
Fall 2 und 3). Man hat in diesen Fällen den Eindruck, als ob 
das Tuberkulin einen hemmenden Einfluß auf den lymphatischen 
Apparat wie auf das Knochenmark ausübe, worauf am Schlüsse 
dieser Arbeit näher eingegangen wird. 

Erwähnt sei noch, daß den Injektionen selbst in den Fällen 
mit Herdreaktion nicht immer eine Temperaturerhöhung folgte. 
Wo sie aber vorhanden ist, trifft sie merkwürdigerweise auch mitv 
dem tiefsten Lymphocytenstand zusammen. Es ist daher unmög¬ 
lich. der Temperatur jede diagnostische Bedeutung, wie dies von 
mancher Seite neuerdings geschieht, abzusprechen. Im Falle 2 
könnte man, da hier eine außergewöhnlich starke Lokalreaktion 
eingetreten war, daran denken, ob nicht sie Schuld an der Lympho- 
cytopenie ist; ich halte dies aber auf Grund meiner Erfahrung 
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für ausgeschlossen, da ich derartige Hautreaktionen wiederholt 
ohne Änderung des Blutbildes begegnet bin (z. B. Fall 3 derselben 
Gruppe). — Da diese Fälle von ausschlaggebender Bedeutung and 
daher ihre Krankengeschichten von besonderer Wichtigkeit sind, 
werden sie in folgendem kurz mitgeteilt. Die Art der Herdreaktion 
ist in den entsprechenden Tabellen unter der Rubrik „Bemer¬ 
kungen“ zu lesen, soweit hier im Text nicht näher darauf einge¬ 
gangen ist. 

* 

Gruppe II mit Herdreaktion (10 Fälle). 

1. B. 



T. 

1 

D. 

Bemerkungen 

t 

0,5 mg 

7. V. 

11766 

4166 

37,6 ) 

1000 

I 


8. „ 

13666 

4633 { 

37,3 

1100 

! 

1,0 * 

12- „ 

11266 

5133 

37,8 

1200 


i 

13. yj 

9466 

iws 

38,0 

1200 

Bhi Termehrt 4- stark Ter- 


19- n 

9500 

4533 S 

37,3 

! 

schärft. Atmen KJI.O. Hutten 

t 


2. G. Röntgen-Befund positiv. Perkussions- u. Auskult.-Bef. negat. 


Bemer¬ 

kungen 



i 

30. I. 

7366 

I 2100 

• 37,2 

2100 


0,5 mg 

31. . 

6433 

2500 

37,2 

2000 



1. h. 

6766 

1666 

37.1 

1800 



2. „ 

5466 

1750 

37,2 

1800 


6. II. 

5. „ 

6300 

2466 

86,8 

2000 


2,0 mg 

6- „ 

— 

— 

37,1 

2100 



8. „ 

5933 

2100 

37,1 

2000 



10. „ ! 

3666 

1233 

36,8 

1 1700 


10 mg 

n. „ 

4466 

! 1566 

39,2 

! 2200 



12. „ 

6866 

666 

38,7 

3000 




13. „ ; 

7333 

i 2000 

37,5 

2800 




14. " 

4833 

1 1666 

36,4 

1000 




1b. „ 

4400 

i 1333 

36,2 

1410 


s. x exi 


17. „ j 

7000 

i 1966 

36,9 

2400 




18- „ 

] 

6866 

; 

1800 

i 

36.8 

1200 




In allen Tabellen mit 4 Rubriken enthält die 1. Rubrik die Gesamt¬ 
zahl der weißen Blutkörperchen, die 2. die der Leukocyten, die 3. die 
der Mononukleären, die 4. die der Lymphocyten (Ly). 
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3. Ga. Soldat. 








1 

T - I 

Bemer¬ 

kungen 

0,5 mg 1 

19. VI. 

6300 

i 

2800 

466 

3533 

36,4 


1 

20- „ 

6166 

3100 

366 

* 2700 

m.37,7 
a. 39,4 

>s. Text 


21. , 

4642 ! 

2666 ! 

288 

1488 

38,0 



22. „ 

5133 

2433 

333 

2366 

i 36,5 



! 23. „ 

6400 , 

i i 

3233 , 

533 

1 2633 

36,0 



4. M. R. 


! Ly 

Bemer¬ 

kungen 

14. 

VII. 

1 

! 7 433 

6133 

100 

1200 

1 

| 


15. 

ff 

! 5633 

4133 


900 


40° abends 

16. 

yy 

' 14900 

14266 

66 

500 



17. 

yy 

> 11566 

10666 


900 



18. 

yy 

13966 

12 733 


1233 



21. 

yy 

18866 

18066 


800 


38,6° 

24. 

yj 

9666 

8333 

100 

12:33 



27. 

yy 

9 700 

7 666 

333 

2010 



28. 

VIII. 

1 5 366 

! 4000 

200 

1166 



30. 

yy 

! 4366 

| 3100 

! 133 

1133 



31. 

yy 

1 4 566 

3100 

' 100 

1366 



1. 

IX. 

5066 

i 

3 566 

1 

! 133 

1366 




5. 

Kl. Drüsen bes. am 

Hals, Tumor der 1. 

Niere. 


T. 

D. 

1 Bemerkungen 


9. I. 

5633 

1766 

36,2 

1200 

I 


io. „ 

3833 

1500 

36,6 

1400 


0,5 mg 

11. „ 

7 700 

2900 

37,1 

1600 

H e r d ß.: R. h. u. inspir. Qiemen. 


12- „ 

4 800 

966 

36,2 

1500 



13. „ 

3033 

1066 

35,9 

1550 


2,0 „ 

15. „ 

4630 

1750 


1800 

Tumor d. 1. Niere kleiner. 


16. „ 

6366 

2166 

36,4 

1200 

l 


17. „ 

4 733 

1633 

36,2 

1200 


• 

18. „ 

4 000 

1266 

38,8 

1600 

Katheterfieber. 


20. „ 

12 600 

2133 

36,8 

1200 


10,0 , 

23. „ 

3900 

1233 

37,7 

1000 

H e r d R.: R. V. 0. stark hauchen¬ 

1 

1 





des Exspirium. Drüsen ein 

1 






wenig geschwollen. 


24. „ 

4766 

700 

37,3 

1060 



25. „ 

4433 

1600 

36,2 

1000 



26. „ 

3833 

1300 

36,8 

950 

Tumor wieder deutlich fühlbar. 


28. „ 

3600 

1400 

36,2 

1000 


i 

30. „ 

4300 

1100 

36,4 

1200 
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6. Kn. Beiderseitige Lnngenspitzentuberkulose. 



T. 

D. 

Bemerkungen 

0,6 mg 

9. V. 

8366 

2166 

37,6 

1100 

Herd R.: initiales Rasseln aber der 

10 . „ 

6933 

1400 

37,6 

1000 

r. Spitse deutlich verstärkt. 

1,0 „ 

13. „ 

10600 

3466 

• 

37,7 

1060 



W. „ 

6822 

1666 

37,4 

1100 

Herd R.: sehlreiche feuchteBhoaehi 






aber der rechten Spitse hinten. 


21 . . 

7300 

2666 

37,3 

1000 

Auswnrf vermehrt 

7 

. H. Dämpfung und Beschattung der rechten Spitze. 


T. 

D. 

Bemerkungen 


26. V. 

9233 

4200 

37,4 

1800 


0,6 mg 

27. , 

7683 

2366 

36,6 

1300 


1,0 . 

80. „ 

6466 

2633 

37,0 

1300 


81. „ 

6900 

1800 

36,8 

1600 

Herd R.: R. H. O. rauhes Atmen; 






in der r. Schulter Stechen. 


6. VI. 

7366 

3766 





8. M. Fr. Grannlom des r. Stimmbandes. Dämpfnng der L Spitze. 



T. 

D. 

Bemerkungen 


28. 

V. 

11683 

2900 

37,3 

1600 

Tbk. Bacillen nach ge wiesen. 

0,6 mg 

30. 

n 

8300 

2933 

37,0 

1200 

Herd R. Schwellung d. HalsdrBsen. 
Schmersen in d. Herzgegend. 


31. 

fi. 

4666 

1183 

86,8 

1400 

1,0 „ 

2. 

7833 

2233 

37,0 

1600 


3. 

» 

8333 

2000 

37,3 

1000 

Schwellung der Halslymphdrftsen. 
vereinzelte« Giemen. 


9. 

Vh. 

9700 

2966 

37,4 



2,0 „ 

11. 

11800 

2738 

87,1 




12. 

99 

9733 

2166 

37,1 



5,0 „ 

16. 

99 

11633 

2233 

37,6 



16. 

99 

8333 

2433 

37,4 




22. 

9» 

11600 

2133 

37,4 




9. K5. Schall Verkürzung der r. Spitze mit spärl. feuchtem Rasseln 

(s. auch Text.) • 







T. 

D. 

Bemerkungen 

5 mg 

18. 

X. 

10666 

2633 

37,7 

1600 



14. 

n 

10933 

2600 

37,2 

1700 

massenhaft Tbk.-Bazfllen, Drüsen in 
d. r. Fosc. supraclav. vergrößert. 


16. 

99 

8733 

2633 

36,6 

1600 


17. 

1) 

10300 

2866 

36,7 

1700 

verschärftes Atmen mit Knacken 
in d. r. Spitze. 


20. 

99 

9300 

2166 

36,6 

1600 


23. 

ii. 

9233 

2833 

36,7 




2. 

8438 

1966 

86,6 
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10. Kam. Dämpfung nnd Tympanie des rechten Unterlappens/ 
Metallisch klingendes Hasseln (siehe auch Text). 


i t. 

i 

D. 

1,0 mg 

i 

2. m. 

8333 

2100 

37,5 

1600 


3. „ 

10466 

1500 

37,6 

1600 



14 600 

3033 

36,6 

1660 


6. " 

12033 

3300 

37,2 

1650 

5,0 „ 

7. „ 

8233 

1466 

37,4 

1700 


8. „ 

10383 

1933 

37,2 

1600 


9. » 

13400 

2600 

87,2 

16(10 


io. „ 

14 633 

3600 

37,6 

1700 


12. „ 

8 766 

2166 

37,5 

1700 


13. „ 

13766 

3533 

37,3 

1200 

0,0 „ 

14. „ 

1023 

3333 

37,7 

1500 


15. " 

12966 

2966 

88,2 

1600 


16. „ 

11400 

2266 

37,7 



17. „ 

8100 

1866 




19. „ 

8066 

2066 




Bemerkungen 

schon auf 0,2 mg Tbk.-Bazillen- 
krfimel (s. Text). 

Giemen Aber der r. Spitze. 

Tbk.-Bazillen im Auswurf, 
wieder Giemen Aber der r. Spitze. 


1. 22 Jahre alt. Anamnese: Ältere Schwester an Tb. gestorben. 

Krank seit Januar 16 mit Husten und Auswurf; später Fieber be¬ 
kommen, ferner Schmerzen beim Atmen in der rechten Brust. Befund: 
rechts am Halse einige Drüsen; 8challverkürzung über der rechten Spitze 
(im Röntgenbild deutliche Beschattung), hier spärliches Rasseln hörbar. 
Giemen über beiden Lungen. — Auswurf nicht vorhanden. 


2. 37 Jahre alt. Im März 1915 Blutspucken im Felde bekommen. 

Ende November 1916 wegen Lungenleidens ins Lazarett eingewiesen. 
G. klagt über ein „leeres“ Gefühl auf der Brust, etwas Husten ohne 
Auswurf. — Perkussorischer nnd auskultatorischer Befund negativ; 
Röntgenbefund: Hiluszeichnung beiderseits deutlich verstärkt; vom Hilua 
nach den Spitzen zu ziehen Stränge, die eine deutliche Marmorierung 
der medialen oberen Lungenpartieen zeigen. Am 11. Februar erhält G. 
10 mgr. Tuberkulin. Am Abend steigt die Temperatur auf 39,2° an. 
G. klagt über Kopfschmerzen und fühlt in der linken Brust „innerlich“ 
Stiche. Am 12. Februar fühlt sich G., obgleich die Temperatur bereits 
sinkt, (morgens 38,4, abends 38,8°) sehr angegriffen; er sieht Behr elend, 
blaß und verfallen aus und kann eich kaum auf den Beinen halten. Im 


rechten Interskapularraum hört man verlängertes Exspirium. Am 13. 
Februar erreicht die Temperatur abends wieder die Norm (36,7°); doch 
sieht G. noch mehrere Tage recht blaß und angegriffen aus. 

3. 31 Jahre alt. Als Kind skrofulöse Augenerkrankung, 1911 

Stechen auf der rechten Brust mit Husten und tuberkelbazillenhaltigem 
Auswurf bekommen. Im gleichen Jahr in einer Lungenheilstätte. Von 
September 16 bis März 17 in Rumänien. Wegen starken Hustens, 
Steohen auf der Brust, ins Lazarett. Anfang Juni zu uns zur Be¬ 
obachtung geschickt, — Schallverkürzung über beiden Spitzen, besonders- 
Sber der linken. Atmungsgeräuscb über der rechten Spitze hinten ver- 
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schärft mit yerlängertem Exspirium. Nirgends Nebengeräusche. Röntgen¬ 
befund: deutliche Bedeckung der ganzen rechten Spitze, fleckenförmige 
der linken Spitze. Auswurf frei von Tuberkelbazillen. — Um den 
Aufenthalt in der Klinik abzukürzen, erhält G. am 19. VI. sofort 5 mgr. 
Tuberkulin. Darnach treten am Abend Kopfschmerzen und leichte 
Übelkeit ein. Über der linken Lungenspitze hört man fragliches leises 
Giemen; Temperatur 37,2°. Am 20. früh fühlt sich G. sehr elend; 
Temperatur 37,7°. Er erbricht das Frühstück. Am Abend hat die 
Prostration ihr Maximum erreicht. G. sieht verfallen aus, hat matten 
Blick und kann sich nicht auf den Beinen halten. Temperatur 39,4 U . 
Am 21. VI. klagt er über Ziehen in der rechten Brust und unter dem 
rechten Schulterblatt. Der Zustand bessert sich langsam; Temperatur 
morgens 38,0; doch hält die Blässe des Gesichts noch über den 24. 
hinaus an, obwohl an diesem Tage die Temperatur zur Norm zurück¬ 
kehrte. (Temperatur am 22., 36,5 und 37,1; am 23.: 36,0 und 36,6; 
am 24.: 36,0 und 36,1°). Über alle diese Tage wurde der Auswurf 
täglich ohne Erfolg auf Tuberkelbazillen untersucht: auch über den 
Lungen war abgesehen vom 1. Tage nichts Verdächtiges mehr zu hören. — 
Die Stichreaktion war auf alle 3 Einspritzungen bin gering geblieben. 

4. 59 Jahre. Ausgedehnter Lupus des Gesichts. R. wurde 

von spezialistischer Seite nach Pirquet mit konzentriertem Tuberkulin 
behandelt; sie erhielt im Juni in mehreren Sitzungen Bohrungen, zuletzt 
am 13. Juli 10 Bohrungen in das lupöse Gewebe des Gesichts. Darnach 
trat eine außerordentlich starke Lokalreaktion des Gesichts am Tage 
darauf ein: die ^Epidermis des stark geschwollenen und geröteten Gesichts 
hatte sich an verschiedenen Stellen abgelöst und aus dem ulcerösen 
Grunde lief fortwährend seröse Flüssigkeit ab. Am 15. abends gesellte 
sich noch eine heftige Allgemeinreaktion hinzu, die Temperatur stieg auf 
40 Grad, über den Lungen hörte man überall feuchte Rasselgeräusche, 
in der linken Seite hatte die Kranke heftiges Stechen. Im reichlichen, 
eitrigen Auswurf fanden sich jedoch keine Tuberkelbazillen. Ferner be¬ 
stand große Übelkeit, Neigung zum Erbrechen, Schwindel und Druck- 
gefiihl im Kopfe. Alle diese Erscheinumren verschwanden im Laufe von 
15 Tagen völlig, bis auf eine beträchtliche Schwäche, welche noch 
weitere £ Wochen anhielt. Die Temperatur fiel lytisch unter Remissionen 
bis zu 1 Grad ab und erreichte am 25. wieder die Norm. Das Körper¬ 
gewicht hatte in dieser Zeit um 8 kg abgenommen. 

Dieser Fall bat große Ähnlichkeit mit den beiden vorher¬ 
gehenden, obwohl die Art der Tuberkulinapplikation eine ganz 
andere war. Man beachte insbesondere den starken Lymphocyten- 
sturz eben in dem Augenblicke, als die Reaktion ihren Höhepunkt 
erreicht hatte. 

Auf die abnorme Reaktion vor allem des Allgemeinbefindens 
in den Fällen 2—4, die uns sonst nie wieder begegnete, und be¬ 
sonders auf ihre vermutliche Ursache wird weiter unten einge- 
gangen werden. 4 
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5. 24 Jahre alt. Seit Herbst 1909 lungenleidend, 1910 mehrmals 
Rippenfellentzündung, 1911, 1912 und 1914 je 3 Monate in einer 
Longenheilanstalt. Im Dezember 1915 im Felde Halsdrüsensohwellung 
beiderseits mit Lungenspitzenkatarrh und Fieber bekommen. Bisweilen 

Nachtschweiße. Die Milz soll seit Juli 1916 geschwollen sein. _ 

Äußerlich sichtbare, ziemlich derbe Drüsen am rechten Eieferwinkel, 
fühlbare in der rechten Oberschliisselbeingruppe und beiderseits im Nacken. 
Über der rechten Spitze hinten bis zum 3. Brustwirbel Schallverkürzung, 
desgleichen über dem linken Unterlappen. Atmuoglgeräusch über beiden 
8pitzen verschärft. Über der rechten Spitze fragliches inspiratorisches 
Knacken. In der linken Seite fühlt man einen Tumor, von dem schwer 
za sagen ist, ob er der Milz oder der Niere angehört. Im Urin Spuren 
von Eiweiß, zahlreiche Leukocyten, auch Bakterien, keine Zylinder, 
{keine Taberbelbazillen). — Da die Geschwulst in der linken Seite an 
Größe sehr wechselte, konnte es sich nur um eine Hydronephrose handeln, 
zumal das mit Luft geblähte Colon über sie hinwegzieht. 

6. 37 Jahre. Vor 6 Jahren in einer Lungenheilstätte; seit April 
1915 Lungenbeschwerden: Stiche auf der Brust, dauernd Auswurf and 
Hasten, Atemnot, bisweilen Fieber. Befund: Schallverkürzung über der 
linken Spitze vorne, fragliche über dem rechten Interskapularraum; 
Schachtelton über beiden Unterlappen. Über dem ganzen linken Ober¬ 
lappen vorn wie hinten stark verschärftes, hinten fast bronchial klingendes 
Ezspirium. Im r. Interskapularraum im Beginn des Inspiriums leises 
feuchtes Rasseln hörbar. Röntgenbefund: fleckige Beschaffenheit beider 
Oberlappen, besonders des rechten, starke Trübung beider Spitzen. Hilns- 
drüsen und Hiluszeichnung rechts vergrößert und verstärkt. — Im Aus¬ 
warf keine Tuberkelbazillen. 

7. 27 Jahre alt. Mit 23 Jahren Blutspucken. Vor 3 Jahren 
1 j i Jahr lang in einer Lungenheilstätte; gesund bis März 1916, wo er 
Rückenschmerzen bekam, sowie Stechen zwischen den Schultern. — Ver¬ 
tiefung der rechten Oberschlüsselbeingrube, Lungen perkussorisch and 
auskultatorisch ohne Besonderheit, radioskopisch rechter Oberlappen etwas 
beschattet, keine Hilnsdriisen, keine Tuberkelbazillen. 

8. 28 Jahre alt. Im März 1916 Heiserkeit mit Husten und Aas- 
wnrf. Ende März Herzbeutelentzündung; auch jetzt noch Stiche in der 
Herzgegend, besonders bei Bewegungen, aber auch im Liegen. — 
Athletisch gebauter Mann (Sieger in den Olympischen Spielen), tuber¬ 
kulöses Gramulom auf dem rechten Stimmband; kleine Halsdrüse links; 
Schallverkürzung über der linken Spitze, hier nur wenig verschärftes 
Inspirium ohne Nebengeräusche. Radioskopisch: Bedeckung der Untrer» 
Spitze, Stränge vom Hilus zu ihr. Im Auswurf Tuberkelbazillen. 

9. 28 Jahre alt. Mutter an Lungenleiden gestorben. Im November 
1914 und Januar 1916 Blutspucken gehabt. Wegen Verdachts auf 
Lungenkatarrh im Juli und August 1916 in einem Lazarett; dort drei¬ 
mal mit Tuberkulin mit negativem Resultate gespritzt, weshalb das frühere 
Blatspucken als nicht von der Lunge herrührend erklärt wurde. Im 
September bei der Truppe. Wegen Atembeschwerden, Husten mit 
Stechen, besonders beim Arbeiten uns zur Beobachtung geschickt. Keine 
Nachtschweiße, kein Fieber. Beim tiefen Atmen schleppt die reohte 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 188. Bd. 28 
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Seite etwas nach; Schallverkürzung über dem rechten Schlüsselbein und 
hinten bis hinab zum 4. Brustwirbel. Exspirium über dem gedämpften 
Bezirk verschärft, begleitet von spärlichem, feuchten Bassein, das auch 
ab und zn über dem rechten TJnterlappen hörbar ist. K. erhielt am 
26. Sept. 1916 0,5 ohne Reaktion, am 31. Sep. 1,0 ohne Fieber, aber 
mit Häufchen zusammengeballter säurefester Bakterienklümpchen (Splitter) 
und ganz vereinzelten stäbchenförmigen Bazillen vom Aussehen der 
Tuberkelbazillen im leicht rötlich gefärbten Au6wurf; am 6. Oktober 
2,0 mgr ohne Reaktion und ohne Tuberkelbazillenbefund; am 13. OkL 
5 mgr Tuberkulin mit Fieber, massenhaft Tuberkelbazillen im Auswurf, 
verschärftem Vesikuläratmen mit Knacken in der rechten Spitze, mit 
Drüsenschwellung in der rechten Oberschlüsselbeingrube und mit erheb¬ 
licher Beeinträchtigung des Allgemeinbefindens. — Es ist in diesem 
Falle zwar zn bedauern, daß die Zahlungen nicht gleich von Anfang $ja 
stattgefunden haben, aber trotzdem ist noch deutlich zu erkennen, wie 
die Lymphocyten ganz unabhängig von dem Verhalten der Leukocyten 
während einer Woche fortwährend sinken, was man doch wohl schwerlich 
als etwas rein Zufälliges ansehen kann. *) 

Ein diesem ganz ähnlicher Fall ist der folgende: 

10. 22 Jahre alt. Im Oktober 16 Stechen in der rechten Seite mit 
HuBten und Atembeschwerden. Spitzenschall beiderseits gleich hell. 
Vom 8. Brustwirbel an Dämpfung mit leichter Tympanie über dem 
rechten Unterlappen. Im oberen Teil der Dämpfung metallisch klingende 
und knackende Geräusche. Abgeschwächte Atmung, unveränderter 
Stimmfremitus im gedämpften Bezirk; Probepunktion ergibt keine 
Flüssigkeit. Atmungsgeräusch über der linken Lunge überall lauter als 
rechts. Röntgenbefund: fleckige Beschattung der ganzen rechten Seite, 
besonders des rechten Mittel- und Unterlappens. — Am 24. Februar 
erste Tuberkulininjektion zunächst von 0,2 mgr ohne Reaktion: auf Jod¬ 
kali erfolgt am 27. Febr. Auswurf, in dem sich vereinzelte, auf Tuberkel¬ 
bazillen verdächtige, aber recht kurze plumpe Stäbchen (wie im vorigen 
Falle) finden. Am 2. März zweite Injektion von 1,0 mgr ohne Reaktion, 
keine Tuberkelbazillen im Auswurf; am 7. März 3. Injektion von 
5,0 mgr, darauf Giemen über der rechten Spitze, 3 Tage Bpäter Tem¬ 
peratur 37,6, am 12. März einige einwandsfreie Tuberkelbazillen auf Jod¬ 
kali. Am 14. März 4. Injektion von 10,0 mgr, darauf wieder Giemen 
über der rechten Lungenspitze und Fieber; am 15. März bis 38,2 außer¬ 
dem Kopfschmerzen, Mattigkeit 2 Tage lang. 

Auch hier verhalten Bich die Lymphocyten ganz ähnlich wie in dem 
Falle K., besonders nach der 4. Injektion hält die Depression der 
Lymphocyten 5 Tage an. 

In beiden letzten Fällen ist also durch die Tuberkulininjek¬ 
tionen die geschlossene in eine offene Tuberkulose übergefuhrt 
worden, aber was weit wichtiger ist, ist der Umstand, daß die 
beiden Fälle es wahrscheinlich machen, daß aus diesen nach Ziehl 

1) K. starb % Jahr später in einer Heilanstalt plötzlich an einer Meningitir- 
tubercnlosa. 
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färbbaren, also säurefesten, ßazillentrümmern wieder normale 
Tuberkelbazillenformen entstehen können. Demnach käme nicht 
nur den Much’schen, nicht säurefesten, aber nach Gram färb¬ 
baren Granula, sondern auch diesen Körperchen die Kraft der In¬ 
fektion zu. Es scheint also Geipel doch recht zu haben, wenn 
«r einen Wesensunterschied zwischen diesen beiden (Degenerations-) 
Formen des Tuberkelbacillus nicht finden kann. 

Es lag nun nahe, in erster Linie bei den klinisch sicher 
Tuberkulösen ebenfalls das Verhalten der Lymphocyten zu den 
Tuberkulininjektionen zu prüfen, was in 4 Fällen (s. Gruppe 3 der 
Tabelle) yon Lungentuberkulose dritten Grades, die bezüglich* ihres 
physikalischen Befundes und des Verlaufs der Tuberkulose einander 
sehr ähnlich waren, geschah. Sie hatten schon wochenlang rektale 
Temperaturen zwischen 37,3 und 37,7. Alle 4 Fälle zeigten hohe 
Ijeukocyten- und Lymphocytenzahlen; sie alle reagierten auf 0,5 
und 1,0 mg Tuberkulin nicht (abgesehen von H.), dagegen trat 
auf 5 mg in beiden dreimal injizierten Fällen W. und L. ein 
stürmischer Temperaturanstieg wiederum mit einer Lymphocyto- 
penie yon rund 1000 Zellen, wie wir sie in der yorhergehenden 
Gruppe beobachtet haben, ein. Hier sei beiläufig bemerkt, daß 
allen 4 Kranken diese Dosen nicht nur nichts geschadet, sondern 
vielmehr eher genützt haben. B. und H. konnten einige Wochen 
später bazillenfrei entlassen werden. L. war für längere Zeit ohne 
Auswurf, nur W. befindet sich in unverändertem Zustand. Ein 
Unterschied in der Beaktionsweise gegenüber der vorigen Gruppe 
läßt sich nicht finden. 


Gruppe 3. 4 Fälle von Lungentuberkulose, 1 Fall von Drüsen¬ 

tuberkulose, 1 Fall mit tuberk. Pleur. exsud. 


1. Br. Tuberkulose ILL Grades. 



T. 

D. 

0,ö mg 

11. X. 

10666 

3066 

87,4 

1800 


12. „ 

11933 

2666 

37,2 

1600 


16. „ 

16666 

6000 

37,6 

1600 


18. „ 

8238 

2600 

37,3 

2300 

1,0 r 

19. „ 

10066 

2900 

37,4 

2300 


19. „a. 

16633 

4083 

37,4 



20. „ 

11200 

4333 

87,6 

1800 


22. „ 

9 333 

2833 

37,2 

2000 


26. „ 

9666 

2733 

37,6 

1700 


30. „ 

10666 

3400 

37,6 

1700 


28* 
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2. H. Tuberkulose HL 






T. 

D. 

0,6 mg 

10 . x. ! 

10066 

3066 

37,6 


12. w 1 

8 700 

3200 

37,7 

37,4 

1700 


16. „ ; 

9066 

3666 

1600 


• 18. „ j 

9300 

3266 

37,5 

2600 

1,0 „ 

19. „ 

19. „a. ; 

• 6433 
10833 

1933 

3766 

37,6 

1200 

1 

20. ” ! 
20. „a. 

10366 

7 200 

3063 

2100 

68,5 

2100 

i 

22. „ 1 

9166 

3333 

37,3 

1200 

! 

26. „ 

8200 

2633 

37,3 

1600 


30. „ ! 

11700 

3600 

37,6 

! 2600 


3. L. Tuberkulose IIL 






T. 

D. 

0,6 mg 

I 

11. X. 

I 

9466 

3600 

37,1 

i 

1300 

12- * 

14 833 

4600 

37,6 

1700 


18. „ 

11133 

1 3166 

37,2 

2600 

1,0 „ 

14. „ 

11133 

3433 

37,1 

2500 


14. 

11700 

4000 

37,1 



16. „ j 

13633 | 

4800 

37,4 

2000 


16. „ ! 

! 10066 

3400 

! 37,4 

1600 


17. * 

12 133 

3100 

1 37,6 

2000 


20. „ ! 

l 12166 

3533 

j 37,0 

2400 

5,0 » 

21. „ 

21. „ a. 

14 300 

12 733 

&300 

2333 

1 40,5 

2200 


22. „ 

i 15 633 

< 4466 

! 39,5 

1100 


24. r 

11166 

* 2100 

37,5 

900 


28. B 

1 

11966 

\ 

! 4066 

36,3 

1 

1200 


4. Wi. Vorgeschrittene Lungentuberkulose UI. 






T. 

D. 

0,6 mg 

ii. x. ; 

10566 

3300 

37,6 

1800 

12. „ 

9 700 

3100 

37,6 

1900 


13. „ 

8 900 

1966 

37,6 

1900 

L0 „ 

14- 71 

14. 

12800 

12333 

3466 

3666 

37.6 

37.7 

2000 


15. „ 

10700 

2666 

37,6 

1800 

i 

16. B 

7 700 j 

2100 

37,6 

1800 


17. * 

9400 

2266 

37,7 

2200 


20. „ 

14833 ! 

| 3666 

37,7 

2400 

5,0 * 

21. „ 

12566 

2866 

37,0 

2800 


21. 

9600 i 

18SS 

40,1 



22. „ 

12100 | 

2833 

38,6 

1900 


24, „ 

12566 ] 

2166 

37,6 

1100 


28. r 

9600 

2300 

37,7 

1800 
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5. M. Pleuritis exsud. tbc. 



T. 

D. 


13. I. 

6766 

2300 

37,8 

1450 


14. „ 

6266 

3266 

37,9 

800 


16. „ 

5466 

2633 

38,1 

1400 


16- n 

6633 

2166 

37,9 

1150 

Ofi mg 

17. „ 

7 483 

3466 

38,3 

1350 


18. „ 

11183 

4333 

39,2 



19. „ 

5 700 

1366 

38,0 

500 


20. „ 

4900 

1333 

37,9 

1400 


22. „ 

13166 

4866 

37,3 

1300 


23. , 

9200 

3366 

37,5 

1200 


24. „ 

5 266 

1533 

37,3 

1300 

*,0 „ 

26. „ 

6966 

2200 

88,2 

1500 


26. „ 

9300 

3400 

38,0 

1500 


27. „ 

8600 

2933 

37,8 

1450 


29. „ 

4 733 

1466 

37,7 

1150 


30. „ 

7600 

2766 

38,0 

1000 


31. n 

5633 

1500 

38,0 

800 

ä,0 „ 

4. II. 

5266 

1133 

88,3 

1400 


5- * 

6800 

1433 

38,0 



6. „ 

7600 | 

| 2066 

38,3 

800 


7. „ 

4233 

1233 

37,8 

1300 

10 

9. , 

5800 

1700 

37,9 

900 

1U » 

11. » 

6200 

1900 

40,6 

800 


12. „ 

7 383 

1300 

39,8 

600 


13. B 

9800 

1836 

38,1 

550 


14. „ 

3933 

QAA 

TOD 

37,8 

900 


15. „ 

4966 

1333 

37,3 

1700 


17. yt 

3566 

] 

2333 

1 

37,6 

1000 


6. P. Halsdrüsentuberkulose. 






T. 

D. 


20 VI. 

9066 

| 1400 

36,9 



21- „ 

8133 

1 1533 

37,6 


0,2 mg | 

23. „ 

6900 

1166 

37,7 

1000 

0,6 „ 

27. „ 

5666 

OHA 

WO 

37,6 

120 

1,0 „ 

28. „ 

6000 

! 838 

37,3 

500 


1. VH. 

7400 

900 

! 37,6 

1200 


Im 5. Falle M. ist sehr deutlich zu erkennen, wie bei steigender 
Tüberkulindosis auch die Senkung der Lymphocyten sich auf mehrere 
Tage erstreckt, am schönsten aber im letzten Falle P., bei dem 
auch die Drüsenpakete zu beiden Seiten des Halses einen der¬ 
artigen Umfang angenommen hatten, daß Kopf und Hals sich nicht 
mehr voneinander absetzten. Demgegenüber sehen wir die Leuko- 
cyten sich ganz verschieden verhalten. Bald sind sie erhöht, bald 
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auch dauernd erniedrigt (s. Fall M.), bald unverändert Im Falle 
P. hat eine Exstirpation einer Drfise stattgefunden; sie war ver¬ 
käst Bei M. fehlt allerdings der sichere Beweis, daß es sich um 
eine tuberkulöse Erkrankung gehandelt hat Da aber irgend 
eine andere Ursache für die Pleuritis im Falle M. sich nicht finden 
ließ, so ist auch für ihn die tuberkulöse Natur ihres Leidens wahr¬ 
scheinlich. 

Die 4. Gruppe (13 F.) enthält die klinisch fraglichen Fälle. Es 
eigab sich auch bei jedem ein auf Tuberkulose verdächtiger Befund. 
Um so auffälliger und bedeutungsvoller ist es daher, daß auch sie 
eine deutliche Beeinflussung der Lymphocytenzahl nach unten auf 
die Tuberkulininjektionen erkennen lassen. Sie tritt aber bei 
demselben Falle nicht auf jede Injektion ein und zumal anscheinend 
dann nicht, wenn die einzelnen Dosen des Tuberkulins quantitativ 
zu nahe beieinander liegen (vgl. Fall 1 und auch Fall 8 der 
2. Gruppe). 


Gruppe 4. Fragliche Lungentuberkulose. 


1. E. Linke Spitze Spur dunkler als rechte. 



T. 

D. 

Bemerkungen 


28. L 

10033 

5466 

36,9 

1400 


0,5 mg 

24. „ 

7300 

4066 

37,2 

1500 



25. „ 

7 566 

1700 

38,6 

900 

Schmerzen in beiden Schulten. 


26. „ 

6883 

2800 

38,0 

1000 



27. „ 

6 733 

2766 

36,9 

800 


1,0 * 

29. „ 

6033 

2933 

37,2 

1800 



81. „ 

7 333 

3233 

36,8 

1500 


5,0 „ 

2. Ö. 

7 600 

3400 

! 37,1 

1200 



3. „ 

8866 

2700 

1 37,5 

1200 



5. „ 

9300 

4333 

! 36,8 

1400 



6. „ 

7600 

3400 

1 36,9 

1500 



7. „ 

7 633 

1866 

! 37,1 

1500 


10,0 „ 

8. „ 

8333 

4033 

37,2 

1300 

R. H. 0. verl. Exspirium (abends). 


9. „ 

9 033 

2366 

38,5 

900 



10. „ 

4000 

1233 

37,6 

950 



12. „ 

9233 

3300 

37,0 

1050 


1 

16. „ 

8633 

3533 

37,1 

1100 



5. M. Leichte Beschattung der rechten Spitze. 



T. 

D. 

Bemerkungen 

0,2 mg 

8. V. 

6700 

2933 

87,5 

700 



4- „ 

7600 

3266 

37,8 

900 


6. V. 

6. .. 

4866 

2666 

37,7 

800 


10,0 mg 

7- „ 

5700 

1533 

39,8 

1000 

ger. Schallverkürzung r. hinten oben. 


8. „ 

4300 

1800 

38,3 

1000 

| 


13. „ 

4754 

2154 

37,2 

1600 

1 
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7. M. H. Alte Spitzentuberkulose, alte Pleuritis rechts. 



T. 

D. 

Bemerkungen 


26. 

X. 

8900 

2300 

37,6 

1000 

Bei der Anfn. iuap. Bassein Ober 








der linken Spitze. 

0,2 mg 

27. 

1» 

8766 

2166 

37,8 

2000 

r. h. u. kleinblasiges feuchtes 








Ober der linken Spitze. 


28. 

n 

9133 

1866 

37,7 

1300 



29. 

ff 

7800 

2066 

37,2 

1600 



30. 

ff 

6966 

1700 

37,4 

1600 



31. 

£l 

6866 

1266 

37,4 

1600 


0,6 „ 

3. 

6666 

1366 

37,5 

1600 

I 


4. 

ff 

6366 

1366 

37,3 

1600 

' 

I 


6. 

fi 

4833 

1933 

37,3 

1600 


1,0 „ 

8. 

ff 

4733 

1700 

37,4 

2500 



9. 

fi 

6333 

1900 

37,5 

1800 : 



10. 

ft 

7333 

2033 

37,5 

1600 



11. 

ff 

4233 

1633 

37,6 

1600 


2,0 „ 

14. 

ff 

5100 

1700 

37,4 

1650 



16. 

ff 

6600 

1233 

87,7 

1300 



17. 

ff 

6433 

2033 

37,6 

1600 



18. 

ff 

6166 

2466 

37,7 




21. 

ff 

9600 

2066 

37,3 

1600 



22. 


6966 

1733 

37,3 

1000 



Mit Erhöhung der Körpertemperatur um 1 /, Grad haben auf 
die Einspritzungen hin sämtliche Fälle mindestens einmal reagiert. 
Und wieder beobachten wir hier die merkwürdige Tatsache, daß 
fast in allen Fällen dem Temperaturanstieg ein Lymphocytenabfall 
entspricht. Es besteht also zwischen dieser Gruppe und den beiden 
Torhergehenden bez. des Verhaltens der Lymphocyten kein prin¬ 
zipieller Unterschied. Es ist auch wohl möglich, daß,* wie die Be¬ 
merkungen in den Tabellen dieser Gruppe zeigen, in den Fällen 1, 
5 und 7 auf die Injektionen hin eine Herdreaktion eingetreten war. 

Die 5. Gruppe umfaßt die klinisch negativen Fälle. Ihr liegen 
28 Fälle zugrunde. Von diesen 28 Fällen haben 23 mit Tempe¬ 
ratursteigerungen über 0,5 0 reagiert, d. h. rund 70 %, verschiedene 
über 38 °, einer bis 39,2 °. Das Verhalten ihrer Leukocyten unter¬ 
scheidet sich nicht von dem der vorstehenden Fälle. Den Lympho¬ 
cyten nach zerfallen sie in 3 Abteilungen. Die erste erstreckt 
sich über 10 Fälle; sie zeigen alle eine Zunahme der Lympho¬ 
cyten, jedoch wird sie mit steigender Tuberkulinmenge geringer 
(g. die Beispiele 4 und 6 der ö. Gruppe). 

Zweifelhaft war die Wirkung des Tuberkulins auf die Lympho¬ 
cyten in 9 Fällen, während in 9 weiteren Fällen eine Senkung 
der Lymphocytenzahl auf die eine oder andere Tuberkulininjektion 
nicht bestritten werden konnte. 
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Digitized by 


Gruppe 6 (klinisch negative Fället. 
4. M. Befund negativ. 






T. 

D. 


24. X. 

10733 

6783 

36,7 

1200 


26. „ 

8200 

4000 

37,1 

1200 

o 

o* 

1 

26. „ 

86S2 

4600 

37,2 

1S00 

27. „ 

28. „ 

12633 

10266 

6066 

6133 

36.7 

36,4 



30. 

9000 

4666 

36,7 

1400 

1,0 * 

1. XI. 

8633 

3966 

37,2 

1400 

2. „ 

13200 

4633 

37,2 

750 


3. „ 

i 10633 

4600 

37,1 

1200 


6- „ 

9433 

' 4766 

36,7 

1300 


7- „ 

9332 

! 4376 

36,9 

1200 


8. „ 

7 600 

4166 

37,0 

1400 


9. „ 

9226 

6600 

36,9 

1200 

6,0 „ 

10. „ 

7 733 

3866 

37,1 

1300 

11. „ 

11933 I 

.4066 

37,4 

1100 


12. „ 

8733 

3633 

36,3 

i 

| 


14. „ 

6900 1 

4266 

37.3 

1600 


16. „ 

7600 i 

4666 

37,1 

1 1200 


6. Sch. Befund negativ. 






T. 

D. 


30. 

VI. 

17000 

4800 

- 

36,8 

1000 


1. 

VH. 

9166 

3600 

36,8 

1000 

1,0 mg 

6. 


8100 

3300 

36,3 

1200 


6. 


12 800 

6166 

36,8 

1300 

2,0 „ j 

8. 

! 

11466 

5033 

36,3 

1000 

1 

1 9. 

i 

i 

12 966 

6766 

36,8 

1400 

6,° „ 

i 14. 

i 

»i i 

13 600 

4733 

38,1 



' 16. 


17866 

6200 

M « 



21. 

1 

11866 

5700 




IQ. St Abgeheilte rechtsseitige Pleuritis. 




Ges. 

i 

P. 

! 

1 

T. 

Bemerkungen 

5,0 mg 

19. VI. 

7200 

4783 

2466 

37,6 

| nur einmal injüdert! 

20. „ 

10033 

6700 

3338 ! 

37,6 


21. „ 

8333 

6700 

2633 

' • 
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Gruppe 6 (Meerschweinchen). 
Meerschweinchen I. 




27. X. 

13 866 

8866 



28. „ 

19000 

12466 



29. „ 

17 264 

9 332 


0,01 g 

31. 

16633 

10233 



1. ÜI. 

13 633 

10366 



2. „ 

22800 

14332 


' 

3. „ 

18732 

13866 


9. XI. 

4. „ 

16800 

10867 


0,1 g 

8- „ 

16899 

10833 



10. „ 

13133 

6633 



11. „ 

14 633 

8988 



12. „ 

20866 

13200 


. 

15. „ 

20132 

14 866 



19. 

26247 

17 666 



26 XII. 

19833 

12 933 



27. „ 

22 366 

10783 



28. ,. 

26 732 

17866 


0.2 g 

29. „ 

26400 

14600 


30. XII. 

30. „ 

22700 

12233 

37,8 


31. „ 

21732 

12682 • 

87,9 


1. I. 

18632 

13332 

37,8 


2- „ | 

23866 

16066 

38,1 


3. „ 



38,1 


4- „ 

28000 

16800 

37,6 

9. I. abends 

6. „ : 

20602 

13066 

37,8 

1 ccm tbk. 

10. „ 1 

82698 

16666 

37,6 

Sputum intraperit. 

ii. „ i 

11266 

6633 

37,6 


12. „ 

17600 

10932 

37,8 


13. „ 

1 16033 

9633 

37,8 


16. „ 

26664 

13932 

38,3 


16. ,, 

22400 

12400 

38,5 


18. „ 

8933 

6033 

38,8 


22. „ 

10933 

6300 

38,0 

0,2 g 

23. „ 

. 6733 

8700 

38,6 


24. „ 

14266 

7066 

39,4 


! 26. „ 

6666 

2866 

38,6 


27. 

12 433 

4166 

38,9 

0,2 g 

1 i. ü. 

20600 

3800 

37,5 


2. „ 

früh f 




Meerschweinchen II. 



15. IX. 1 ccm Spu¬ 
tum intraperit 


13. IX: 

14. „ 


20333 

10766 

22200 

13766 

19466 
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Fortaetnmg der Tabelle (Meerachwci nch ea II). 




Ges. L. 

L. 

Teap. 


18. „ 

16783 

6266 

39,1 


19. . 

16166 

6200 

38,3 


20. „ 

14466 

6666 

38,0 

0,2 g Tbk. 

21. „ 

14 366 

6600 

38,0 


22. yf 

12600 

6433 

38£ 


24. „ 

16966 

ß ngg 

o WO 

38,4 


26. n 

28600 

8033 

39,2 


26. „ 

24 700 

6633 

39,4 


27. „ 

9666 

2433 

39,8 


28. „ 

o oOO 

2933 

39,8 

0,2 g Tbk. 

29- „ 

5666 

2 666 

39,6 


30. . 

4866 

1900 

40,0 


1. ± 

6766 

3200 

39,2 


2- n 

6266 

2 700 

40,1 


3. B 

4 933 

2660 

40,5 


4- „ 

6666 

3000 

40.1 


6. ff 

4 966 

i 2500 

40,6 

0,4 g Tbk. 

6- » 

6800 

I 3233 

393 


7. „ 

18633 

2066 

38,0 


8. „ 

4133 

> 1800 

38,1 


9- „ 

4033 

' 2400 

38,6 


10. ff 

6966 1 

3200 

38£ 


11. „ 

3233 

I 1833 

39,3 


13. „ 

ö OOO 

1 2000 

38,5 

0,4 g Tbk. 

16. „ 

2200 

i 866 

38,2 

an 14. IX. 

| 16. * 

1466 

800 

39,5 


! 18. „ 

1000 

633 

39,6 


20. „ 

866 

700 

39,6 


22. „ 

866 

666 

38,9 


26. „ 

| 1100 , 

566 

39,5 


27. „ 

j 1333 

700 

89,2 


80. , 

! 900 

400 



2. ii. 

1 3400 ; 

i 

1633 

i 

1 


•1 Stande nach d. Zählang Exitw 


Meerschweinchen UI. 



29. 

X. 

9432 

4766 


31. 

91 

9633 

4800 


1. 

XI. 

' 20366 



2. 

n 

18000 

7 600 


3. 

D 

14 733 

7 300 


4. 

f) 

1 18066 

9866 

9. XI. 0,02 g 

8. 

ty 

16866 

8266 

10. 


| 21598 

8866 


11. 

91 

| 16333 

6900 


12. 

91 

17600 

9466 

■ 

15. 

9) 

21666 

11132 


19. 

» 

! 18266 

7 200 

i 


Gch igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 






Tuberkulin and Tuberkulose. 


435 


Fortsetzung der Tabelle (Meerschweinchen III). 



26. XU. 

11900 

6900 


27. „ 

6166 

3433 


28. , 

7600 

4 900 

0,2 g 

29. » 

10466 

6666 

30. „ 

14000 

6283 


3 1: r. 

11633 

6100 


11000 

6633 


2. » 

13333 

8266 


4. » i 

19798 

11266 


6. „ 

1 

12333 

6866 


Meerschweinchen IV. 



T. j 

Bemerkungen 


10. I. 

21132 

8400 

38,0 

am 9. I. abends 


11. - 

16132 

9632 

38,1 

mit 1 ccm tbk. 


12» 

13 932 

9600 

37,6 

Sputum injisiert 


13. „ 

10400 

7166 

37,5 



16. „ 

16 200 

7 666 

38,0 



16. „ 

23000 

13000 

38,3 



18. „ 

26466 

12666 

38,2 



22. „ 

6366 

2 866 

39,2 


0,2 mg 

23. „ 

14600 

6033 

S9,2 


1 

24. „ 

11162 

2412 

36,0 


1 

26. „ 

16464 

2 632 

* 35,8 



26. . 

t 





Meerschweinchen V. 



Ges. L. 

P. 

M. 

L. 

Temp. 


28. IV. 

16066 

7800 

1333 

6933 

37,2 


29. „ 

16800 

6932 

666 

8200 

37,2 

geimpft mit 

30. 

21600 

9400 

1332 

10866 

37,6 

"l ccm tbk. 

1. V! 

25200 

17 466 

332 

7400 

38,3 

Spat, itper. 

3. „ 

21600 

11466 

600 

9632 

37,6 

am 30. IV. 

5. „ 

12 730 

5332 

1066 

6332 

37,5 


7. , 

14166 

6966 

1033 

7166 

37,1 


9. » 

8699 

4183 

110 

4406 

37,8 


11. " 

14666 

9666 

666 

4600 

39,6 


13. „ 

12033 

7 633 

600 

3900 

39,3 


16. „ 

7833 

4600 

433 

2 900 

39,3 


18. „ 

13904 

9000 

1143 

3761 

39,6 


18. „ 

Exitus unter Atemnot 





Sektion: Knötchen in Leber und Pankreas. Mila war wenig vergrößert. 
Größeres Exsudat in der R.-PIeura. — Tuberkelbasillen in Lunge und Mils nach¬ 
gewiesen. 
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Rbichxann 


Digitized by 


Meerschweinchen YL 




Oes. L. 

L. 

Temp. 


13. IX. 

14. „ 

21033 

24100 

6633 

7866 

36,6 

tbk. Spot. 

16. „ 

16400 

6000 

36,6 

gespritzt 
im 16. IX. 

16. 1, 

16066 

3666 

37,6 

17. 7> 

19866 

6466 

39,2 


18. „ 

13 733 

4 966 

38,2 


19. „ 

11433 

3700 

37,8 


20. „ 

11400 

3900 

37,8 


21. „ 

13233 

4000 

37,9 


22. „ 

12600 

3 733 

, 38,0 

! 

24. „ 

12333 

4733 ! 

1 38,0 


i 26. „ 

20100 

7300 

87,6 


| 27. „ 

16633 

' 4833 

37,6 


1 29. „ 

13133 

! 4 633 

38,6 


. i: x. 

8700 

3666 

38,5 


! 3. „ 

7633 

' 2666 

38,3 


i 5. „ 

12000 

1 2933 

36,6 


6- » 

i 1 36,0 

Exitus unter hochgradiger Atemnot 


Sektionsbefund: Frischere tuberk. Peritonitis. Hochgradiges doppelseitiges 
Pleuraexsudat Mils etwas geschwollen und mit der seitlichen Bauch wand ver¬ 
klebt. Pankreas klein (makrosk. frei von Tbk.). 

Da nicht alle Fälle dieser Gruppe mit 10 mg Tuberkulin in¬ 
jiziert werden konnten, so kann man hier mit Recht einwenden, 
daß unter ihnen und auch unter den vorhergehenden Gruppen 
wahrscheinlich noch einige Fälle mit Lymphocytopenie gewesen 
wären, wenn sie auch mit noch höheren Dosen injiziert worden 
wären. Das war, wie man wohl einsehen wird, praktisch ein 
Ding der Unmöglichkeit, so sehr ich auch bestrebt war, mein 
Material möglichst gleichmäßig zu gestalten. Aber ich gebe denen, 
die diesen Vorwurf machen, ohne weiteres Recht. Ja, meine Be¬ 
obachtungen lassen sogar vermuten, daß es schließlich bei jedem 
Menschen gelingen muß, die Lymphocyten herunterzudrücken, wenn 
nur die Dosis Tuberkulin genügend erhöht wird. Aber so weit 
darf der Arzt nicht gehen. Schon diese Fälle lehren, daß das 
Tuberkulin imstande ist, schlummernde Tuberkulosen wieder auf¬ 
zuwecken (s. Fall 9 und 10 der Gruppe 2), wodurch der Träger 
der Krankheit selbst in Lebensgefahr geraten kann. Aus diesem 
Grunde versuchte ich auf experimentellem Wege die Frage zu 
lösen, ob es möglich ist, auch bei gesunden Tieren die Lympho¬ 
cyten durch Tuberkulin herabzudrücken. Ich wählte zu diesem 
Zwecke Meerschweinchen. Die Zählungen vor der ersten Injektion 
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bei Meerschweinchen I zeigen, welchen großen Schwankungen 
Lymphocyten und Lenkocyten unterworfen sind. Durch die Dosen 
0,01, 0,1 und 0,2 g lassen sich, wie man sieht, keine Änderungen 
nachweisen, doch scheinen die Lymphocyten mit Steigerung der 
Tuberkulindosen eher zuzunehmen. Am 9. I. erhält das Meer¬ 
schweinchen 1 ccm ausgewaschenes tuberkulöses Sputum intraperi¬ 
toneal eingespritzt. Als Folge davon schnellen die Leukocyten fast 
ums Doppelte in die Höhe. 12 Tage später am 18. I. tritt zum 
erstenmal ein erheblicher Leukocyten- und Lymphocytensturz ein, 
fast gleichzeitig mit dem Eintritt von Fieber. Auf die am 23.1. 
applizierte Tuberkulindosis von 0,2 g steigen Leukocyten und 
Lymphocyten unter beträchtlichem Fieber nochmals kurz an. Das 
Meerschweinchen macht von da ab einen schwerkranken, müden 
Eindruck und frißt fast nicht mehr. Die Lymphocyten nehmen 
wieder ab und das Tier stirbt immerhin noch unerwartet rasch 
anf die zweite Tuberkulindosis. — Die Autopsie ergibt als cha¬ 
rakteristischen Befund eine Miliartuberkulose der Baucheingeweide 
mit geringem klarem Exsudat. Nur im Pankreas ist es an einer 
Stelle zu linsengroßer Verkäsung gekommen. — Eis ist also dieses 
Tier in einem anatomisch frühem Stadium seiner Infektion erlegen. 
Wir wissen aus den Experimenten unseres großen Koch, daß wir 
für diesen frühzeitigen Tod allein das Tuberkulin verantwortlich 
machen müssen. 

Meerschweinchen II wird nicht mit Tuberkulin vorbehandelt. 
Es erhält nach Feststellung der Leukocytenzahlen ebenfalls tuber¬ 
kulöses Sputum in gleicher Menge intraperitoneal eingespritzt. Da 
dieses Sputum noch sorgfältiger mit reinem Wasser ausgewaschen 
wurde, so vermissen wir in diesem Falle eine der Injektion folgende 
Leukocytose, wohl aber steigt die Temperatur fortwährend an. In 
je 7—8 tägigen Zeitabschnitten werden zweimal 0,2 und zweimal 
0,4 g Tuberkulin injiziert. Trotzdem schon nach der zweiten Elin¬ 
spritzung die Lymphocyten, aber auch die Leukocyten erheblich 
zurückgehen, fängt es erst nach der letzten Spritze an, deutlich 
apathisch, freßunlustig und mager zu werden. Etwa zur selben 
Zeit gehen im Blute schwere Veränderungen einher: die Leuko¬ 
cyten und Lymphocyten fallen auf außergewöhnlich tiefe Werte, 
man sieht in der Zählkammer und im Ausstrichpräparat zahlreiche 
kernhaltige rote Blutkörperchen bei starker Polychromasie. Das 
Ansteigen aller Leukocyten kurz vor dem Tode ist ohne Zweifel 
als eine agonale Erscheinung zu deuten. — Bei der Sektion fand 
sich eine frische miliare Tuberkulose des Peritoneums, keine freie 
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Flüssigkeit im Abdomen, eine ältere fleckige Tuberkulose der 
Leber und der Lungen, sowie eine starke Milzschwellung (Länge 
5,5; Breite 2,1 cm). In Milz und Lungen wurden Tuberkelbazillen 
nachgewiesen. — Dieses Meerschweinchen zeigte sich gegenüber 
der tuberkulösen Infektion wesentlich widerstandsfähiger, es erlag 
ihr erst 6 Wochen später. Auf die erste Tuberkulingabe sehen wir 
gar keine, auf die zweite nur eine geringe, und erst auf die Yierte 
allerdings eine sehr energische Reaktion von seiten der Leuko- 
cyten. Wir müssen daraus schließen, daß das Meerschweinchen 
eine gewisse Zeit nach der Infektion noch resistent ist gegen das 
Tuberkulin, wie das gesunde. 

Meerschweinchen UI ist eines unserer Eontrolltiere; es wurde 
zweimal mit Tuberkulin (0,02 und 0,2 g) injiziert und zeigte darauf 
ebenfalls wie I eine geringe Zunahme der Lymphocyten, keine der 
Leukocyten. Meerschweinchen IV wurde ohne Vorbehandlung mit 
Tuberkulin sofort mit tuberkelbazillenhaltigem Sputum infiziert. 
Der Zahlenbefund dieses Tieres hat eine geradezu fabelhafte Ähn¬ 
lichkeit mit dem des Meerschweinchen L Aber nicht nur dieser, 
auch der Verlauf der Infektion, das Fieber und schließlich auch 
der autoptische Befund. Dieser zeigte wie jener eben beginnende 
Verkäsung im Pankreas, an einer Stelle auch in der Milz. Meer¬ 
schweinchen V und VI beweisen, was man schon aus den Tabellen 
der Meerschweinchen I, II und IV erwarten konnte, daß die Tuber¬ 
kulose an sich schon genügt, um die Lymphocyten dauernd herab¬ 
zudrücken. 

Was können wir aus diesen Tierexperimenten entnehmen und 
wieweit lassen sie sich auf die Verhältnisse beim Menschen über¬ 
tragen? 

Wir sehen, daß in den ersten Tagen das Blutbild nach der 
intraperitonealen Impfung so gut wie unverändert bleibt, wenn 
wir von der kurz dauernden Vermehrung der Zellen absehen, die 
gelegentlich auf die Injektion folgt und ihren Grund wohl in einer 
lokalen Peritonitis hat Die Temperatur klettert in allen 3 Fällen 
in dem Augenblick in die Höhe, in dem die Lymphocyten kontinuier¬ 
lich zu sinken beginnen. Folgt nun eine Tuberkulininjektion, so 
tritt gleichzeitig Lymphocytensturz und weiter Fieberanstieg auf 
Unter dem Einfluß des Tuberkulins und der fortschreitenden Tuber¬ 
kulose sinken die Lymphocyten bis zum Tode des Tieres noch 
weiter, während die Leukocyten sehr schwankende Werte zeigen; 
sie bleiben aber gegenüber ihrer Durchschnittshöhe stets zurück. 
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Vergleichen wir damit unsere Resultate am Menschen, so 
können wir selbstverständlich eine volle Identität nicht erwarten, 
aber trotzdem herrscht eine Übereinstimmung mit den Befanden 
am Tier, die ans Verblüffende grenzt Wie beim Menschen sehen 
wir hier beim Tiere bald ein Steigen, bald ein Sinken der Leuko- 
cyten and in voller Übereinstimmung mit dem Menschen gehen 
auch hier die Leukocyten nach mehrmaligen Injektionen gegenüber 
den Anfangsstand zurück. Was die Lymphocyten anbetrifft, so ver¬ 
halten sich auch hier Mensch and Tier gleich. Überall beobachten 
wir auch beim tuberkulösen Tier auf das Tuberkulin hin eine 
Lymphocytenverminderang. 

Wiederum wie beim Menschen finden wir häufig auch beim 
Tiere ein Zusammenfallen der Lympbocytopenie mit Temperatur¬ 
steigerung. Man ist daher geneigt, für beide dieselbe Ursache an¬ 
zunehmen und da immerhin diejenigen Fälle selten sind, wo die 
Lymphocytopenie ohne Temperaturerhöhung einhergeht, so wird 
man in diagnostischer Beziehung jede Temperaturerhöhung zwar 
nicht als ein beweisendes, so doch als ein auf Tuberkulose ver¬ 
dächtiges Zeichen ansehen. Da wo aber außerdem Lymphocyten- 
abnahme eintritt, muß man nach den hier niedergelegten Er¬ 
gebnissen mit einer tuberkulösen Erkrankung rechnen. 
Ein Lymphocytensturz um mehrere Tausend beweist allein schon 
das Vorliegen einer Tuberkulose. Bei zweifelhafter Abnahme emp¬ 
fiehlt es sich, eine nochmalige Tuberkulininjektion vorzunehmen. 
Folgt auch dieser eine Lymphocytensenkung, so muß auch die 
Tuberkulinreaktion als positiv angesehen werden. 

Allerdings darf man nicht etwa erwarten, daß wir jetzt in 
der Lage sind, in jedem Falle durch die Prüfung der Lymphocyten 
die wichtige Frage zu beantworten, ob ein Fall der Behandlung, 
speziell der Heilstättenbehandlung, bedarf. Wenn nun auch fest¬ 
steht, daß Lymphocytopenie auf Tnberkulininjektion in den üblichen 
diagnostischen Dosen gegenüber dem zweideutigen Fieber ein un¬ 
trügliches, absolut zuverlässiges Zeichen dafür ist, daß in dem be¬ 
treffenden Fall eine tuberkulöse Infektion stattgefunden hat, so 
sagt es uns doch darüber nichts Sicheres aus, ob die Tuberkulose 
stillsteht, oder progredient ist. Darum leidet aber der hohe 
diagnostische Wert dieses Zeichens nicht. Sein Vorhandensein 
sagt uns nicht nur, daß ein beobachtetes Fieber wirk¬ 
lich tuberkulöse Natur hat, es zeigt uns eben auch 
dann die Tuberkulose an, wenn Fieber nnd auch alle 
übrigen klinischen Erscheinungen fehlen, also wenn 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



440 


RnCHMANK 


wir seither die Toberkalinreaktion eines solchen Falles als negativ 
angesehen haben. Natürlich können derartige Blotzellenzählunge« 
nicht bei ambulanten Kranken, sondern nnr bei solchen in einer 
Klinik oder einem Krankenhaus vorgenommen werden. Überhaupt 
wird die probat. Tuberkulininjektion auch noch ans anderen Grün¬ 
den, die in der ans unserer Klinik erschienenen Arbeit von Frie- 
sicke (14), die alle unsere praktischen Erfahrungen mit dem Tuber¬ 
kulin enthält, niedergelegt sind, nnr in einer geschlossenen Anstalt 
mit Nutzen angewandt werden. 

Wie beim Tier, so werden wir auch beim Menschen annehmen 
müssen, daß er eine Zeitlänge nach der Ansteckung noch tuberkulin- 
resistent ist. Damit stimmt auch unsere Erfahrung überein, daß 
auch bei sicher vorhandener Tuberkulose gelegentlich die Tuberkulin- 
reaktion negativ ausfällt. Dies wird natürlich um so eher der Fall 
sein, je niedriger die angewandte Tuberkulindosis ist. 

Bevor wir versuchen, das Wesen der Lymphocytenverminde- 
rnng zu erklären, ist es zunächst nötig, das Verhalten der Blut¬ 
zellen bei Tuberkulose zu kennen. Aber auch darüber ist noch 
keineswegs eine vollkommene Einigung unter den Autoren erzielt 
Eis würde zu weit führen, wollte ich sie hier alle namhaft machen. 
Nnr auf eine meines Erachtens seither viel zu wenig beachtete 
Arbeit möchte ich näher eingehen; es ist die von Steffen (9). Auch 
er legt das Hauptgewicht auf das Verhalten zwischen Leukocyten 
und Lymphocyten und findet kurz folgendes: In allen Fällen von 
Tuberkulose besteht eine Lymphocytose, nur in den sehr schwer 
verlaufenden Fällen ist sie nicht oder nur wenig vorhanden. In 
den vorgeschrittenen, vor allem fiebernden Fällen, findet man außer¬ 
dem eine Leukocytose. 

Damit stimmen auch unsere Erfahrungen überein. So lassen 
fast unsere sämtlichen Fälle erhöhte Lymphocytenzahlen erkennen. 
Das ist nun nicht weiter wunderlich, da sie ja alle wegen Tuber¬ 
kuloseverdachts uns zugesandt wurden, und sich bei den meisten 
auch irgendein Rest von Tuberkulose hat nachweisen lassen. 
Ferner weisen auch unsere ersten 5 Fälle der Gruppe 3 mit vor¬ 
geschrittener chronisch progredienter Tuberkulose deutlich die vou 
Steffen erwähnte Leukocytose auf. Es liegt daher nahe, in der 
Lymphocytose ein Signum bonum bezüglich der Prognose zu erblicken, 
was man auch mit einigem Vorbehalt tun kann. Selbstverständ¬ 
lich darf man daraus nicht schließen, daß alle Fälle mit Lympho¬ 
cytose zur Heilung kommen; sie sagt uns nur so viel, daß, solange 
8ie besteht und gar zunimmt, ein akuter, rasch zum Tode Ährender 
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Prozeß nicht vorliegen (aber wohl jeder Zeit eintreten) kann. 
Natürlich genügt dabei nicht nur eine einmalige Zählung. Der Ver¬ 
lauf der Lenkocyten- nnd Lymphocytenkurve bei der gewöhn¬ 
lichen chronischen Lungentuberkulose ist also folgender: Zuerst 
erheben sich die Lymphocyten über die Norm, in vorgeschrittenen 
Fällen auch die Lenkocyten. Kommt es zum Exitus letalis, so 
fallen die Lymphozyten. — Zu demselben Resultat kommen übrigens 
auch die Amerikaner Miller, Lupton und Brown (10) mit 
ihren Massenzählungen. Das Ansteigen der Lymphocyten ‘ oder 
wenigstens das Heraustreten aus der Norm während einer Behand¬ 
lung wird man daher gern sehen. So konnte in der Tat E. Schul z (13) 
in seinen Fällen von Tuberkulose, bei denen eine Besserung durch 
die Tnberkulinkur ^zielt wurde, auch eine Zunahme der Lympho- 
cyten im Blute konstatieren. 

Betrachten wir nun dagegen das Verhalten des Blutes gegen¬ 
über dem Tuberkulin an unserem Material, so läßt sich über das 
der Leukocyten nur so viel sagen, daß fast in allen Fällen, min¬ 
destens einmal auf die drei Tuberkulininjektionen eine Steigerung, 
deutlicher meist auf die beiden ersten, niedrigeren Dosen als auf 
die dritte Dosis hin, erfolgte. Die Lymphocyten zeigen in ihren 
Schwankungen zwar Ähnlichkeit mit denen der Leukocyten, indem 
wir auch hier auf niedere Dosen gewöhnlich eine Vermehrung 
finden; jedoch treten hier in jedem Falle Verminderungen ein, 
wenn nur die Tuberkulindosis genügend gesteigert wird, bei 
Tuberkulösen schon bei niederen, bei klinisch Gesunden erst bei 
höheren Dosen. Bei Dosen von 10 mg und darüber begegnen 
wir fast bei allen Menschen einer Abnahme der Lymphocyten 
und eventuell nach kurzer Steigerung auch der Leukocyten, sowie 
Temperatursteigerung. 

Ein wesentlicher Unterschied in der Reaktion zwischen einem 
Fall mit manifester und einem mit klinisch fraglicher Tuberkulose 
ist nicht zu erblicken. Doch macht es den Eindruck, als ob der 
chronisch progrediente Phthisiker, wie unsere Fälle der 3. Gruppe 
zeigen, weniger empfindlich ist als der klinisch Gesunde, vielleicht 
weü der erstere über mehr Antikörper (Antituberkuline), durch den 
dauernden Kampf mit den Tuberkelbazillen verfügt Andererseits 
zeigt der erstere, wenn einmal seine Grenzdosis überschritten wird, 
ganz plötzlich rapide Temperatursteigerung, während die klinisch 
fraglichen Fälle, wie wir ans tausendfacher Erfahrung wissen, 
meist schon auf niederere Tuberkulindosen etwas mit erhöhter 
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Temperatur und — wie ich gezeigt habe — gelegentlich schon 
mit Lymphocytenverminderung zu reagieren pflegen. So sehen wir 
in den beiden vorgeschrittenen Fällen 3 und 4 fler Gruppe 3 auf 
0,5 und 1 mg keine Spur von Reaktion. Die Temperatur bleibt 
unverändert, und die Lymphocyten (und Leukocyten) steigen auch 
auf die zweite Injektion noch weiter an. Da wird mit 0,5 mg 
Tuberkulin die eben noch zuträgliche Gabe überschritten; die 
Temperatur steigt mit Schüttelfrost auf 40° und die Lymphocyten 
sinken etwas. Es besteht also zwischen dem Tuberkulösen und 
Nichttuberkulösen gegenüber dem Tuberkulin bezüglich des Ver¬ 
haltens der Lymphocyten (wie übrigens auch bezüglich der Leuko¬ 
cyten und der Temperatur, allerdings unter Berücksichtigung des 
Umstandes, daß diese beiden Symptome nach dem oben Ausgeführten 
nicht immer eindeutig sind) nur ein quantitativer Unterschied. 
Der Knick in der Lymphocytenkurve tritt eben bei Tuberkulösen 
früher ein als bei Gesunden. Die Frage, ob der von Tuberkulose 
völlig freie Mensch ähnlich reagiert, ist auch nach den Tierver¬ 
suchen nicht sicher zu beantworten. Doch scheint für diese Frage 
das Meerschweinchen mit seinen normaliter schon vorhandenen 
starken Schwankungen der Leukocyten und Lymphocyten zu Ver¬ 
suchen weniger geeignet zu sein. Da wir auch bei Tuberkulösen 
erst ein Ansteigen der Lymphocyten, eine Abnahme nur bei Ver¬ 
schlimmerung und ante ezitum haben, so ist ein wesentlicher 
Unterschied zwischen dem Blutbild von Tuberkulösen und mit Tuber¬ 
kulin Geimpften ebenso wenig zu erkennen, wie zwischen dem bei 
Typhuskranken und Schutzgeimpften (12), worauf ich in einer 
früheren Arbeit hingewiesen habe. 

Fassen wir die Lymphocyten als die Träger der Antituber- 
kuline auf, zu denen sie jedenfalls in Beziehung stehen müssen, so 
liegt es nahe, dem Antituberkulin eine dem Tuberkulin entgegen¬ 
gesetzte Wirkung auf die Lymphocyten zuzuschreiben. Da hohe 
Dosen des Tuberkulins die Lymphocyten herabsetzen, so können 
wir annehmen, daß das Antituberkulin sie vermehrt, d. h. reizend , 
auf den lymphatischen Apparat einwirkt. Solange nun die Anti¬ 
körperproduktion über die Tuberkuline (im weitesten Sinne) über¬ 
wiegt, muß daher im Blute eine Lymphocytenvermebrung und um¬ 
gekehrt bei Überwiegung der Tuberkuline eine Lymphocytenver¬ 
minderung bestehen. Wir verstehen jetzt auch, warum wir in 
Fall 7 der Gruppe 3 (käsige Drüsentuberkulose) schon auf relativ 
niedere Werte von Tuberkulin eine so hochgradige Lymphocytopenie 
bekamen. 
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Wenn wir daher, wie wir dies ja immer zu therapeutischen 
Zwecken tun, nur sehr vorsichtig mit den Tuberkulindosen steigen, 
wird das Blut immer mit einer Vermehrung der Lymphocyten ant¬ 
worten, was auch tatsächlich der Fall ist. Wir haben demnach 
in dem Verhalten der Lymphocyten einen ausgezeich¬ 
neten Indikator dafür, ob wir über dosiert haben oder 
nicht, besser jedenfalls als in dem des Fiebers. Dadurch erklärt 
sich auch die Beobachtung, daß in manchen Fällen, trotz einge¬ 
tretenen Fiebers, das Tuberkulin nicht nur nichts geschadet, son¬ 
dern vielmehr genützt hat. Immerhin soll das Auftreten von Fieber 
einem ein Warnungszeichen dafür sein, daß man sich an der Grenze 
der dem Körper noch zuträglichen Tuberkulinmenge befindet. Geht 
man aber sprungweise wie bei der diagnostischen Methode vor, 
so kann es geschehen, daß wir erheblich überdosieren. Das Blut 
zeigt Lymphocyten- (und Leukocyten-)Verminderung. Der Patient 
fühlt sich sehr elend und hinfällig, sieht blaß und welk aus, 
kurz er macht den Eindruck einer schweren Intoxikation (siehe 
Fall 2 bis 4 der Gruppe 11, sowie die Fälle Böttner’s (7). Zu 
einer Herdreaktion braucht es dabei nicht zu kommen, wird es 
aber häufig. 

Die Fälle mit Herdreaktion ließen sich so erklären, daß dabei 
nur ein lokales und momentanes Überwiegen der Tuberkulinkörper 
am Herde gegenüber den Antituberkulinkörpern besteht. Die Folge 
davon ist die plötzliche Bindung zahlreicher Blutlymphocyten am 
tuberkulösen Herd, wodurch ein rapider aber ganz kurz dauernder 
Lymphocytensturz im Blute eintritt In beiden Fällen besteht 
meist hohes Fieber, dagegen ist das Allgemeinbefinden im letzteren 
Falle lange nicht so schwer beeinträchtigt. Die Geimpften mit 
Herdreaktion machen ganz den Eindruck eines an einem akuten 
Entzündungsprozeß leidenden Kranken: sie haben gerötetes Gesicht 
und feuchte fiebrige Angen. Im Blute sind die Leukocyten gegen¬ 
über« dem vorigen Fall nicht selten auch vermehrt Nach dem 
Verhalten des Blutes allein hätten wir demnach als Herdreaktion 
nicht nur die Fälle der Gruppe 2 aufzufassen, sondern auch alle 
diejenigen, die mit Lymphocytenverminderung (und Fieber) reagiert 
haben, von denen fast in jeder Gruppe welche zu finden sind 
(s. insbesondere Gruppe 4). Unwahrscheinlich ist diese Annahme 
sicher nicht, da wohl jedem, der sich des Tuberkulins als Dia- 
gnostikum bedient, zahlreiche Fälle bekannt sind, wo er nach dem 
ganzen Verhalten des Geimpften eine Herdreaktion trotz negativen 
klinischen Befundes anzunehmen geneigt ist. 

29* 
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In den Fällen 1 bis 19 der 5. Grnppe handelt es sich viel¬ 
leicht am Fälle, die nicht nur klinisch, sondern in der Tat frei 
von Tuberkulose sind. Wenigstens hätten wir sie nach dem Er¬ 
gebnis unserer Tierversuche unter diesen zu suchen. Allerdings 
bei den so prompt mit einer Lymphocytose antwortenden Fällen 1 
bis 10 ist das weniger sicher, als bei den sich dem Tuberkulin 
gegenüber indifferent verhaltenden Fällen 11 bis 19; aber auch bei 
diesen trifft dies selbstverständlich nur unter der Voraussetzung zu, 
daß sie auch auf höhere Dosen von Tuberkulin keine Blutreaktion 
gezeigt hätten. 

Da nach obigen Ausführungen auf 10 mg fast alle Menschen 
mit Lymphocytenänderung (und Fieber) reagieren, so soll man sieh 
meines Erachtens mit einer Tuberkulinfestigkeit von 3—5 mg in 
praxi begnügen, worauf Stintzing (11) wiederholt hingewiesen hat 

Bei der Tuberkulose ist also die Lymphocytose wie bei der 
Tuberkulinimpfung der Ausdruck für das Überwiegen der Gegen¬ 
körper über die von den Tuberkelbazillen hervorgerufenen Gifte 
(Tuberkuline). Dauert die Tuberkulose sehr lange und ist sie dabei 
progredient, so wird allmählich die Kraft der Gegenkörperbildung, 
mehr und mehr versagen, die Lymphocyten nehmen ab. Der Kranke 
erliegt seinem Leiden. 

Für die Therapie würde sich aus diesen Ausführungen er¬ 
geben, die Tuberkulose mit Einspritzung von Lympbocyten zu 
behandeln, die man unschwer aus Pleuraexsudaten erhalten könnte; 
es würde sich wenigstens lohnen, derartige Versuche an Tieren 
anzustellen. 

Faßt man das Ergebnis dieser Arbeit zusammen, so läßt sich 
folgendes sagen: 

Das Tuberkulin an sich führt beim Menschen zu 
einer Verminderung der Lymphocyten, sein Gegen¬ 
körper, der wahrscheinlich in nächster Beziehung zu 
diesen Zellen steht, zu ihrer Vermehrung. 

Auf geringe Dosen Tuberkulin tritt ein Steigen 
der Lymphocyten, auf hohe Dosen dagegen einFallen 
der Lymphocyten auf. Die Lymphocytenkurve steigt 
also erst an, um dann auf eine für jedes Individuum 
verschieden hohe Dosis plötzlich zu sinken. Beim 
Tuberkulösen erfolgt diese Knickung schon bei nie¬ 
deren Dosen als beim klinisch Gesunden. 

Kommt es zu einer Herdreaktion, dann ist der 
Lymphocytensturz besonders deutlich ausgeprägt 
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Von dieser Herdreaktion ist zn nnterscheiden die 
Tuberkulinintoxikation, die sich nach Überdosierun¬ 
gen einstellt and zu einem markanten, sich scharf 
von dem der Herdreaktion abhebenden Krankheits¬ 
bilde führt (hochgradiges Schwächegefühl, blasses, welkes Aus¬ 
sehen, mehrere Tage anhaltende Lymphocytopenie). 

Fieber ist zwar kein untrügliches Zeichen einer 
tuberkulösen Reaktion, aber sicher dann, wenn es von 
Lymphocytenverminderung begleitet ist. 

Nichttuberkulöse Meerschweinchen zeigen auf 
Tuberkulininjektion kein festes Verhalten ihrer 
Lymphocyten und Leukocyten. 

Tuberkulöse Meerschweinchen reagieren auf 
Tuberkulininjektion, nach einer gewissen Inkuba¬ 
tionszeit mit akutem Lymphocytensturz der meist 
bis zum Tode des Tieres anhält. 

Zwischen dem Blutbild eines Tuberkulösen und 
eines mit Tuberkulin Geimpften besteht kein prinzi¬ 
pieller Unterschied. 

Die Lymphocyten steigen bei beginnender Tuber¬ 
kulose an (bei fortgeschrittener auch die Leukocyten) und 
fallen gegen das letale Ende der Erkrankung (sowie 
bei Verschlimmerungen). 

Als Nebenbefund ergab sich eine harntreibende 
Wirkung des Tuberkulins. 
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Aas der Medizinischen Klinik der Universität Rostock 
(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Martins). 

Achylia gastrica and perniziöse Anämie. 

Von 

Dr. Fritz Weinberg, 

Privatdozent. 

In seiner Arbeit „Achylia gastrica nnd perniziöse Anämie M 
hat Martins 1916 in prägnanter Weise seinen Standpunkt 
über den Zusammenhang dieser beiden Erkrankungen dargelegt 
Er ist der Ansicht, daß diese beiden Zustände koordiniert und 
auf die gleiche Wurzel zurückzuführen sind. 

Damit tritt der alte Gegensatz zwischen Knud Fab er und 
seiner Schule, die als reine Exogeniker eine konstitutionelle Ursache 
ablehnen, und der rostocker Auffassung von neuem scharf hervor. Bei 
dieser Sachlage ist es notwendig, das für unsere Auffassung 
sprechende Beweismaterial ausführlich zu veröffentlichen. 

Es kam mir zuerst darauf au, über die Ergebnisse Fab er’s durch 
eigene Untersuchungen mir ein Urteil zu bilden. Knud Fab er war 
auf Grand seiner mikroskopischen Befunde von acbyliscben Mägen zu der 
Ansicht gekommen, daß die Acbylie als Folge einer Gastritis anzusehen 
ist. Ich habe deshalb im ganzen 11 Mägen von Pat., die oft lange Zeit 
von uns an perniziöser Anämie beobachtet waren, genau untersucht. Es 
wurde anfangs sofort nach dem Tode eine I0°/ O ige Formalinlösung mittels 
Magenschlauchs und durch eine in die Magengegend eingestochene Nadel 
zugeführt. Später habe ich durch einen kleinen Bauchschnitt den Magen 
vorsichtig angezogen, eröffnet und mit Formalin gefüllt. In allen Fällen 
war die Fixierung eine ganz ausgezeichnete. Es wurden die Mägen (wie 
&0e übrigen Organe) mikroskopisch in vielen Schnitten untersucht. Herrn 
Professor Schwalbe, Direktor des pathologischen Instituts, möchte ich 
auch an dieser Stelle danken für seine bereitwillige Unterstützung durch 
Überlassung des Materials. 

Auf .Ansuchen der Schriftleitung gebe ich hier nur die 
Krankengeschichten und möglichst kurzen mikroskopischen Befunde 
von 3 Fällen. 
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Fall 1. PaulO., Gastwirt, 38 Jahre. In der Klinik vom 15. VL * 

bis 31. VII. 14 ; 2. VII.—25. XI. 15. Exitus. Seit 5 Jahren krank j 

Magenbeschwerden, häufig nach dem Essen. Vor 3 Jahren gelblich-bliB 
geworden, Kribbeln in Händen. Im Frühjahr 1912 nun Arzt. Auf 
Arznei die Farbe wieder rot. Herbst 1913 Verschlimmerung de« 2a- | 

Standes. Zunge ging entzwei. Vorübergehend Ödeme an den Füßen. j 

Aufenthalt 1914: Achylie. Blutuntersuchung: Hb. 31, Leukocyten 2880, l 

Erythrocyten 1 106 000. Urobilin-|-. Retinablutungen. Gebessert ent¬ 
lassen. Hb. 60, Erythrocyten 2 392 000. Weichnachten 1915 wieder \ 
Rückfall. Blässe, Zungenschmerzen von Zeit zu Zeit, Kribbeln in Fingern 
und Füßen. April nach Arsenkur Besserung. Seit Mitte Juni 1915 j 
wieder Verschlechterung. Durchfall, Nasenbluten, Zungenschmerzen, starke 
Schwäche. Ödeme. Achylie. 28. IX. Hb. 30, Leukocyten 3000, Ery- 
t.hrocyten 946 000. Mikroskopisch Megalocytose, starke Poikilocytose. 
Verschlechterung. 8. XI. Hb. 16. Leukocyten 3422, Erythrocyten 
474000. Exitus. 

Anatomische Diagnose: Perniziöse Anämie. Allgemeine Blässe 
der Schleimhäute. Dunkelrotee Knochenmark. Pneumonie beider Lungen- 
unterlappen. 

Magen: makroskopisch: Cardia dünn. Nach dem Pylorue zu immer 
stärkere warzige Erhebungen. 

Mikroskopisch. Cardia: Ziemlich ausgesprochene Atrophie: 
Verschmälerung der Schleimhaut und Verschwinden der Drüsen. Nor 
ganz vereinzelt Ausführungsgänge; an einzelnen Stellen Drüsenschlinebe 
jedoch etwas zahlreicher. Becherzellen. Sogenannte Ruasersche Körperchen, 
z. T. zahlreich. Im Zwischengewebe reichlich einkernige Zellen, stellen¬ 
weise in ganzen Zügen. 

Fundus zeigt fast gleiohe Veränderungen. j 

Pylorus: Drüsenbildung gut, ziemlich reichlich Drüsenanaführungs- 
gänge. Schleimhaut sehr breit, also von Atrophie keine Spur. Direkt 
unterm Oberflächenepithel, das sehr viel Becherzellen aufweist, vereinzelte 
Rundzellenhaufen. Rnssel’sche Körperchen. 

Fall 2. Frau E. S., 48 Jahre. In der Klinik vom 16.—25. Not. 

1915. Exitus. Vor 1 Jahr Anfall von Schwäche und Bleichsucht. Arsen 
bekommen. Seit Pfingsten krank. Hatte Taubheitsgefühl in den Fingers, 
allgemeine Schwäche, leichten Ikterus. Ödeme der Füße. 19. XL Blut- 
untersuchung: Sahli 14. Leukocyten 3778. Erythrocyten 880000. Dett- 
liche Megalocytose, sehr starke Poikilocytose. Achylie. 22. XI. Blut- 
untersuchung: Sahli 15. Leukocyten 1670. Erythrocyten. 686000, 
polymorphkernige Leukocyten 56 °/ 0 , Lymphocyten 42 °/ # , Übergangs- 
formen 1 °/ 0 , Myelocyten 1 °/ 0 , Megaloblasten 3 °/ 0 , Normoblasten 1 */«• 
Starke Aniso-(Megalo-)cytose, Poikilocytose. 

Anatomische Diagnose: Perniziöse Anämie. Hochgradige Blässe aller i 
Schleimhäute. Braune Atrophie des Herzens. Schlaffes Herz. Äther®- ( 
sklerose der Aorta. Beginnende atherosklerotische Schrumpfniere. Fett* 
Eisenleber. Rotes Knochenmark in Platten- und Röhrenknochen. 

Mage n: makroskopisch: Cardia sehr dünn; Fundus seigt 
deutlich warzige Oberfläche. / 
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Mikroskopisch: Schleimhaut im ganzen geringgradig verschmälert. 
Drüsen stehen stellenweise weniger zahlreich nebeneinander als normal, 
die Drüsenschlänche oft gewunden, oft quer gestellt. Cystische Erweite¬ 
rungen. Häufig Becherzellen. Direkt über den Muse, mucosae follikel- 
artige Leukocytenanhäufung. Im Zwischengewebe nur vereinzelt vermehrte 
Zellen. 

Fundus: Vielleicht geringe Verminderung der Drüsenausführungs¬ 
schläuche. Direkt über der Muse, mucosae Zellanhäufnng follikulärer 
Natur. Sehr viel sogenannte Russel’sche Körperchen. 

Pylorus: Drüsen normal. Fast keine Zellinfiltration, reichlich 
Russel’sche Körperchen. 

Fall 3. Gottlieb B., Arbeiter, 56 Jahre. 18. VH.—31. VII. 1916 
in der Klinik. Klagt seit 2 Jahren über ziehende Schmerzen im linken 
Arm, seit letzter Zeit Schmerzen in Füßen und Beinen nach längerem 
Gehen. Aussehen schon immer blaß. Bis vor 14 Tagen gearbeitet. Nie 
Zungenschmerzen. Gesichtsfarbe leicht ikterisch, sehr blaß, Ernährungs¬ 
zustand gut. Ödeme an Füßen. Achylie. Hb. 29, Leukocyten 3400, 
Erythrocyten 1336 000, Megalocyten, Poikilocyten. 29. VH. wünscht 
entlassen zu werden, um zu arbeiten, „er sei kräftig“, Sahli: Hb. 16, 
Leukocyten 3407, Erythrocyten 808 000. Megaloblasten und Normo- 
blasten. Starke Megalocytose, polymorphkernige Leukocyten 62,5 ®/ # , 
Lymphocyten 37 °/ 0 , Übergangsformen 0,5 °/ 0 . 31. VH. Exitus. 

Anatomische Diagnose: Perniziöse Anämie. Hypoplasie der 
Magenschleimhaut. Rotes Knochenmark im Sternum und Oberschenkel. 
Atheromatöse Veränderungen in der Aorta. Anämie der inneren Organe^ 
Fettige Degeneration des Myokards. 

Magen: makroskopisch, zeigt Cardia flaches Aussehen, nur wenige 
Falten. Am Fundus beginnend stark faltige, vorspringende Stränge. 

Cardia: Keine Atrophie; nur an ganz vereinzelten Stellen Ver¬ 
schmälerung der Schleimhaut. Vereinzelt Drüsenausführungsgänge ver¬ 
mindert. Ganz geringe zeitige Infiltration. Geringe cystische Erweiterung 
der Drüsen. 

Fundus: zeigt keine Atrophie, sondern eher Wandverdickung. 
Oberflächlich häufig Becherzellen. Direkt unterm Oberflächenepithel In¬ 
filtration (wenig Rundzellen, Plasmazellen, Fibroblasten). 

Pylorus: Keine Atrophie. Reichlich Becherzellen. Stellenweise 
Rundzellen in kleinen Haufen. Sehr viel Rnssel’sche Körper. Im 
Zwischengewebe viel Plasmazellen. 

Wir können unsere 11 Fälle in 3 Gruppen einordnen. Es zeigte. 
sich eine stärkere Atrophie nur in 3 Fällen (Fall 1 und noch 2 
weiteren Fällen). In geringem Grade zeigten sich Drüsenverände- 
rnngen besonders der Cardia, viel weniger oder gar nicht an Fundus 
und Pylorus in Fall 2 und 6 weiteren Fällen, die fast die gleichen 
Veränderungen zeigen. Keine Drüsenveränderungen sehen wir in 
3 Fällen (Fall 3 und zwei weiteren). Die Infiltration ist in fast 
allen Fällen durchweg geringgradig. 
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Die Ansicht, daß eine Atrophie der Magenschleimhaut zur Er¬ 
klärung der Achylie nötig ist, wie wir es nach Fenwick, 
Ewald u. a. angenommen haben, ist heute erledigt. Man hat 
zuyiel Fälle von Achylie mit normaler Magenschleimhaut schon 
beobachtet. Etwas anderes ist es mit der Infiltration, der „Ent¬ 
zündung". Nach Fab er ist es eine Gastritis, die immer zu 
Achylie führt. Durch unsere und eigentlich nach den. Befunden 
aller Untersucher ist die Ansicht Faber’s nicht recht zu stützen, 
daß „sich immer bei Achylie eine ausgedehnte starke Gastritis 
findet, die auf natürliche Weise das Aufhören der Sekretion zu 
erklären vermag". Die Infiltration ist häufig so auffallend gering, 
daß man ihr wirklich keine große Bedeutung zuschreiben kann. 
Zudem sind ja auch Fälle von Achylia gastrica beschrieben worden, 
in denen nicht nur die Atrophie, sondern sogar jede Infiltration 
fehlte. 'Ich erinnere an den Fall von Martins, den Ricker 
histologisch untersuchte, der, vielleicht weil ec so beweisend ist, 
in* der ganzen diesbezüglichen Literatur nicht erwähnt wird. 
Martins hat neuerdings wieder auf diesen Fall hingewiesen. 
Ricker schreibt: „an den Drüsen und der Tunica propria fällt 
nichts besonderes auf". Aber Knud Fab er selbst führt ja gleiche 
Fälle an. Er hat mit Lange in einem Fall von Lungenphthise 
im letzten Stadium mit Achylie völlig normalen Drüsenbefund 
ohne Rundzelleninfiltration gefunden. Permin beschreibt 
2 Fälle von Phthise mit dem gleichen Befund. Da hätten wir also 
tatsächlich „Gastritis" ohne entzündliche Veränderungen! Gewiß 
hält Fab er die Erklärung der Achylie dieser letzten 3 Fälle für 
nicht leicht. „Sie kann auf den angegriffenen Zustand des Pat., 
allgemein gesagt, auf dem Fieber beruhen; wahrscheinlich ist es, 
daß der Intoxikationszustand, in dem der Organismus sich befindet, 
auf den Sekretionsapparat einwirken kann. Die Achylie in diesen 
Fällen als nervös zu bezeichnen, ist wenig zustreffend, aber sie be¬ 
weisen, daß man eine Achylie ohne Gastritis, eine funktionelle 
’ Achylie, wenigstens vorübergehend haben kann" (Faber). Wer 
diese Achylien als „nervös" bezeichnet, ist nicht recht klar. 
Knud Fa ber nimmt, scheint es, an, daß Martins seine Achylia 
gastrica simplex als eine nervöse Störung ansieht (vgl. Ergebnisse 
der inneren Med. u. Kinderheilk.). Das stimmt nicht! Martins 
hat seine Achylia gastrica nur sehr häufig bei Neurasthenikern 
gefunden, genau wie es sich auch bei R. Schmidt um neuro- 
pathische Personen handelt. Knud Faber selbst scheint die 
Infiltration allein nicht immer ausreichend, denn er zieht zweimal 
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das Nervensystem zur Erklärung der Sekretionsverändernngen des 
Magens heran! 

Zudem kommt diese Rundzelleninfiltration nicht nur bei Achylia 
gastrica vor. Dieser gleiche anatomische Zustand findet sich auch 
bei normaler Sekretion und bei Hyperacidität. Faber’s Schüler 
Lange z. B. hat in BO Fällen von nlcns ventriculi die Schleimhaut 
untersucht und 16 mal eine Rundzelleninfiltration nachgewiesen. 
Fab er selbst muß zugeben, daß „kein konstantes Verhältnis 
zwischen Entzündungsgrad und Auftreten der Achylie besteht“. Er 
kann nicht erklären, wieso diese Infiltration zur Achylie führt. „Wenn 
wir fragen, warum dieMagensekretion infolge einer Entzündung, einer 
Gastritis, aufhört, so müssen wir sowohl an ein Leiden des Inner¬ 
vationsapparates, als auch an die Drüsenzellen selbst denken“. 

Es ist schon hier zu betonen, daß von einem allmählichen 
Versiegen der Säuresekretion in sehr vielen Fällen garnicbt 
gesprochen werden kann. Wir werden noch später genauer darauf 
zu sprechen kommen, daß es tatsächlich Achylien gibt, die von 
Anfang an da waren! Es ist auch nicht recht zu verstehen, warum 
Knud Fab er z. B. bei seinen Gastritiden bei Ulcus ventriculi eine 
ganz andere Entstehungsart annimmt als bei der Gastritis, die zur 
Achylie führt Bei der Achylie soll die Entzündung primär sein 
-und bei den 16 Ulcusfällen, in denen doch genau die gleichen 
anatomischen Veränderungen vorhanden waren, soll „die viele Jahre 
hindurch anhaltende Stagnation des Mageninhalts reichlich Anlaß 
zur Irritation der Schleimhaut geben“. Es ist doch so viel nahe¬ 
liegender, diese Art der Entstehung der Entzündung auch auf die 
Achylie anzuwenden, wie es Martins schon vor über 20 Jahren 
getan hat. 

Bei typischer Achylie finden wir ja überraschend häufig kleine 
Schleimhautstückchen und Blnt, die uns zeigen, wie leicht ver¬ 
letzlich die Schleimhaut dieser Menschen ist. So ist es ganz ver¬ 
ständlich, „wenn ein derartig schwach veranlagtes Parenchym auch 
gegen äußere Schädlichkeiten weniger widerstandsfähig sich erweist, 
als eine robust veranlagte Schleimhaut. Von diesem Standpunkte 
aus würden die nachgewiesenen anatomischen Veränderungen nicht 
als Ursache, sondern als Folge der Funktionsschwäche aufzufassen 
sein, deren klinischer Ausdruck die Achylie darstellt“ (Martius). 

Fab er kann also tatsächlich seine eigene Ansicht von der* 
Entstehung der Achylie durch Gastritis nicht beweisen, er braucht 
dazu Hilfstheorien wie „Leiden des Innervationsapparates“, Schädi¬ 
gung der Drüsenzellen gar durch toxische Beeinflussung. Ist da 
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nicht die M&rtius’sche Anschauung, die dochFaber für andere 
Fälle als Erklärung zuläßt, viel klarer und verständlicher? 

Ganz gleich sind übrigens die anatomischen Veränderungen 
in allen Fällen von „Achylie“ nicht. Vergleichen wir unsere 
Magenschleimhautbefunde von perniziöser Anämie mit solchen, bei 
denen das Fehlen der Sekretion auf anderer Basis (Tuberkulose, 
Carcinom) beruht, so finden wir in diesen Fällen viel häufiger Zell- 
infiltration, Gastritis mit meist völlig unversehrten Drüsen, während 
in jenen die atrophischen Zustände oft stärker ausgesprochen sind 
als die entzündlichen. Das ist auch Faber nicht entgangen: 
„Nur in gewissen Fällen von Gastritis sieht man die Drüsenzellen 
in einem recht frühen Stadium ihr charakteristisches Aussehen 
und ihre Empfänglichkeit für Farbstoffe verlieren und durch in¬ 
differente Zellen ersetzt werden. Lange sah das namentlich in 
allen Fällen von Achylie bei perniziöser Anämie. Diese Gastritis 
unterscheidet sich dadurch etwas von der gewöhnlichen chronischen 
Gastritis mit Achylie.“ 

So geringfügig diese Veränderungen auch sein mögen und so 
schwer es sein wird, daraus irgendwelche größeren Schlüsse zu 
ziehen, so weisen sie uns doch darauf hin, daß unter den einzelnen 
„Achylien“ Unterschiede bestehen. 

Faber kennt eine Gastritis mit Achylie bei perniziöser Anämie, 
tfagencarcinom, Lungentuberkulose, Ulcus ventriculi, Diabetes 
mellitus, chronischer Polyarthritis. Aber diese Krankheiten sind 
nicht alle gleichwertig in ihrer Beziehung zur Achylie. Wir 
können bei einem Carcinom oder einer Lungentuber¬ 
kulose direkt dasEntstehen der Achylie beobachten: 
das allmähliche Versiegen der Sekretion mit dem 
Fortschreiten der Erkrankung. Aber bei der perni¬ 
ziösen Anämie ist das Entstehen der Achylie noch 
niemals beobachtet worden. Beim Carcinom und bei 
der Lungentuberkulose hört die Magensaftsekretion 
erst während der Erkrankung auf, bei der perniziösen 
Anämie besteht dieAchylie schon vor der Krankheit! 

Dann: nur in einem relativ geringen Prozentsatz ist bei Phthise 
und Carcinoma ventriculi eine Anacidität zu konstatieren. Permin 
und Hausen fanden bei Lungentuberkulose in 38% unter 658 
’ Fällen Achylie oder Hypochylie, die sich so verteilten, daß 23% 
im ersten, 34% im zweiten, 47% im dritten Stadium gesehen wurden 
und 75% bei Pat, deren Tod in spätestens sechs Monaten eintrat 
Bei Carcinoma ventriculi zählte Kelling 75% bei 622 Fällen. 
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Wie häufig aber kommt die Achylie bei der perni¬ 
ziösen Anämie vor? Genaue größere Statistiken sind bisher 
nicht vorhanden. 

Naegeli fand in allen seinen Fällen, in denen darauf unter¬ 
sucht wurde, Acbylie. „Der Befund ist typisch und diagnostisch 
wertvoll, zumal er dominierend häufig gefunden wird.“ Nach 
Grawitz findet sich 'in der Mehrzahl der Fälle keine freie Salz¬ 
säure. Nach Morawitz fehlt in den meisten schweren Anämien 
die freie HCl, oft besteht eine Ackylia gastrica. 

Ehrlich und Lazarus fanden neben „normaler Acidität in 
einem außerordentlich großen Teil der Fälle eine starke Herab¬ 
setzung der Magensaftsekretion, ja völliges Versiegen (Achylia 
gastrica)“. Nach Knud Fab er ist die Achylia gastrica ein kon¬ 
stantes Phänomen bei allen oder so gut wie allen wirklichen (sc. 
perniziösen) Anämien. Ebenso spricht Sahli von einem konstanten 
Vorkommen der Störung des Magenchemisnfus, die sich offenbart 
in hochgradigem oder vollständigem Versiegen der Salzsäure. 
Plehn hat in sämtlichen Fällen von perniziöser Anämie, in denen 
der Magensaft untersucht wurde, eine dauernde totale Achylie fest¬ 
gestellt und Martius spricht von der Achylie als einem durch¬ 
aus konstanten Symptom der perniziösen Anämie. Gleiche 
Befunde sind noch von vielen anderen Autoren erhoben worden. 

Nach der Sammelstatistik von Fab er bestand bei 35 Fällen 
von perniziöser Anämie 34mal Achylie oder stark reduzierte Säure, 
„so daß darnach die Achylie wohl ein häufiger aber doch kein kon¬ 
stanter Befund“ ist. Strauß fand 1907 bei 8 eigenen Beobach¬ 
tungen 2 mal freie Salzsäure. In seiner Statistik, in der er neben 
den Fällen der Fab er’sehen Statistik und seinen eigenen 8 Fällen 
20 von Rosenquist,4 von v.Moraczewski verwertet, konstatiert 
er in nicht weniger als 16°/ 0 der Fälle das Vorhandensein von 
Salzsäure. 

Wir haben an der hiesigen Klinik seit dem Jahre 1900 im 
ganzen 107 Fälle von sicherer perniziöser Anämie beobachtet In 
105 Fällen wurde die Mageninhaltsuntersuchung vorgenommen, in 
sehr vielen Fällen mehrmals. Stets fand sich der Befund 
einer Achylie. Das ist bei einem so großen und gleichmäßig 
bearbeiteten Material ein ganz auffälliger Befund, der sofort die 
Vorstellnng aufkommen läßt: zum Bild der perniziösen 
Anämie gehört unbedingt die Achylia gastrica. Aber 
das scheint ja nicht ganz zu stimmen, denn viele Autoren sehen 
in ihr nur ein „fast“ konstantes Symptom. Wir nahmen deshalb 
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Veranlassung, einmal kritisch alle Fälle von perniziöser Anämie 
durchzugellen, in denen keine Achylie gefunden worden ist En 
werden zum Beweis des Vorhandenseins anch normaler tfagenwerte 
bei perniziöser Anämie immer gleichmäßig ein paar Fälle zitiert. 
An erster Stelle die beiden von Einhorn. 

Fall 1. HCl. -J-, Acidität 46, Lab. -J-. Bei einer späteren 
Untersuchung wieder freie HCl. Blntbefund: hoher Grad von Poiktlo- 
cytose, Mikro-Hegalocyten, eine starke Reduktion der roten Blutkörperchen 
und scheinbar keine Vermehrung der weißen Blutkörperchen. 

Fall 2. 1 Stunde nach F. F. freie HCl. 68, Ges.-Acid. 88. 

Blutbefund: Hb. 20, Erythrocyten 1824000, Leukocyten 3600 (ich be¬ 
rechne hier den Färbeindex: 0,54!). Es bestand Nasenbluten. Petechien 
im Gesicht und am Körper (also wohl hämorrhagische Diathese!). 

Diese beiden Fälle können doch wirklich nicht als Beweis 
dafür angeführt werden, daß bei der perniziösen Anämie normale 
Mageninhaltswerte gründen werden. 

Der Blntbefnnd in Fall 1 ist so mangelhaft, daß absolut keine 
Diagnose daraus zu stellen ist. In Fall 2 haben wir keine per¬ 
niziöse Anämie, sondern eine hämorrhagische Diathese mit Anämie 
vom chlorotischen Typus. Auch Fab er hält diese Einhorn’schen 
Fälle für ungeeignet znr Beleuchtung der Magenverhältnisse bei 
perniziöser Anämie. 

Sehr bekannt geworden ist ein Fall Faber’s von perniziöser 
Anämie mit normaler Säuresekretion. 

34 jähr. Offizier wird ohne Ursache krank. 1 / J Jahr später mit allen 
Zeichen starker Anämie in die Klinik aufgenommen. Blntbefund: Ery¬ 
throcyten 1,8 M. Keine Vermehrung der Weißen. Erythrocyten nicht 
sonderlich stark deformiert; die Größe variierte zwischen 6—12 ft; keine 
kernhaltigen Boten. Hämoglobin 4 ®/ # nach Fleischl-Miescber. Fat. hatte 
Neigung zu Nasenbluten, ab und zu Blutungen aus der Gingiva. Milz¬ 
dämpfung leicht vergrößert; Retinablutungen. 

Mageninhaltsuntersuchung: freie HCl. 35, Ges.-Acid. 69. 
Unter Arsenbehandlung Besserung. Nach */ 8 Jahr: Erythrocyten 4,3 M. 
Hb. 13,4 °/ 0 . Fat. blieb in den folgenden Jahren vollständig gesund. 

Fab er schreibt: „Der Blutbefund und die Retinablutungen 
zeigten, daß es sich wirklich um eine perniziöse Anämie, wenn 
auch nur einen leichteren Fall handelte.“ Dieser Fall ist aber 
ganz und gar keine perniziöse Anämie! Es sprechen dagegen 
Anamnese, Krankheitsverlauf, der Blutbefund, der nicht sehr aus¬ 
führlich mitgeteilt ist. Der Färbeindex ist kleiner als 1 (= 0,69), 
(normal ist nach Fleischl-Miescber Hämoglobin 16°/ 0 ). 

Hierher gehört noch der Fall 9 von Herzberg, den auch 
Härter anführt (aus der Matthes’schen Klinik). 
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Fat. mit 20 Jahren magenleidend; später immer gesund. Seit 
5 Monaten Appetitlosigkeit, Durchfalle. Keine Schmerzen nach dem Essen. 
Blaßgelbe Gesichtsfarbe. Mageninhaltsnntersuchung: freie HCl. 40, 
G e s.* A o i d. 60. Blntbefond (22. X.): Lenkocyten 5800, Erythrocyten 
2 360000. 5. XI. Erythrocyten 2,0 M. Lenkocyten 7700, Hb. 33 °/ a . 
.Reichlich Megalooyten, spärlich Erythrocyten. 15. XI. Erythrocyten 
1,2 M. Lenkocyten 14 000. 22. XI. Erythrocyten 0,8 M. Lenkocyten 
70 000. Reichliches Vorhandensein von Myelocyten und Megaloblasten 
(soll wohl Myeloblasten heißen). Unter den roten Blutkörperchen starke 
Anisocytose, PolychromatophyUe. Normoblasten in mäßiger Zahl, dagegen 
keine Megaloblasten. 

Aach dieser Fall ist nicht za den perniziösen Anämien za 
rechnen. Der Färbeindex, der nor einmal za berechnen ist (am 
6. XI.) ist kleiner als 1 (= 0,825). Das ganz enorme Ansteigen 
der Leukocytenzahlen von 5800 auf 70000 mit Vorhandensein reich¬ 
licher Myelocyten and Myeloblasten ist für perniziöse Anämie ganz 
angewöhnlich. 

Talma spricht von einem an perniziöser Anämie leidenden 
Mann mit Hyperchlorhydrie: 

„Nach 8 jährigem Leiden starb in meiner Klinik ein 28 jähriger 
Landmann an perniziöser Anämie. Er hatte beinahe alle bekannten 
Veränderungen in seinem Blute und in seinem Knochenmark. Bei Leb- 
zeit wurde verschiedentlich das Bestehen von Hyperchlorhydrie bis 
zum Doppelten der normalen MeDge und das Vorhandensein einer unge¬ 
wöhnlich großen Menge Labferment im Magensaft ohne die geringste 
Störung der motorischen Funktion festgestellt. “ 

Ein klinischer Blntbefond ist nicht erwähnt. Man kann nicht 
kritisch genug sein bei allen Fällen, die unter der Flagge per¬ 
niziöser Anämie gehen. Deshalb muß ich mich prinzipiell anf den 
Standpunkt stellen, keine Diagnose „perniziöse Anämie 44 anzuer¬ 
kennen, bei der nicht der klinische Befand, der Verlanf, der Blut¬ 
befund dafür sprechen. Aus diesen Gründen muß ich den Fall 
Talma’s ablehnen. 

Es kämen noch in Betracht die Fälle von Bloch, Faber, 
Reicher, Stern, Weber, Reckzeh, Strauß, Schmidt. 
Bloch hat einen Mann beobachtet, der zor Zeit der Aufnahme 
eine Gesamtacidität von 24 (freie HCl. schwach -J-) hatte and die 
sich allmählich bis über das Doppelte hob (Congo, Phloroglucin- 
Vanillin stark positiv). In anderen Fällen soll eine Steigerung 
der Gesamtacidität um 10—20 erreicht worden sein. Das sind 
auffällige, in der Literatur ganz einzig dastehende Befunde. Wir 
und noch viele Autoren haben eine große Zahl von perniziösen 
Anämien durch Monate und Jahre, während vieler Besserungen 
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and Remissionen beobachtet — nnd niemals eine Änderung des 
achylischen Magenbefuudes konstatieren können. Auch Talma 
behauptet, die Sekretion der Magenschleimhaut könne sich wieder¬ 
herstellen, wenn die Anämie zeitweise oder dauernd eine günstige 
Wendung nimmt Er bringt dafür aber keine Belege. 

Ich halte nach allen Beobachtungen und Erfahrungen eine 
Änderung der Achylie für vollkommen ausgeschlossen, wobei es 
ganz gleichgültig ist, ob die perniziöse Anämie im Anfangsstadimn 
oder voll ansgebildet ist und ob eine noch so weitgehende Besse¬ 
rung eingetreten ist. So möchte ich mich auch sehr skeptisch zu 
den auch zu wenig ausführlichen Befanden Bloch’s stellen. In 
dieser Skepsis werde ich bestärkt durch den Fall von Tuberkulose 
mit perniziöser Anämie, den Bloch beschreibt, und bei dem der 
Blutbefund nicht in jeder Beziehung für perniziöse Anämie be¬ 
weisend ist. 

Die 2 Fälle von Strauß sind nicht näher beschrieben. 

Was den zweiten Fall Fab er’s betrifft, so war der Magen¬ 
inhaltsbefund normal (freie HCl. 40—60, Gesamtacidit&t 
77 — 80). Hb. 27—30 °/ 0 , Erythrocyten 1,0 M., Färbeindez 1,5. 
Weitere Angaben finde ich nicht. 

Ans diesen kurzen Angaben läßt sich nicht ersehen, ob wirk¬ 
lich eine perniziöse Anämie bestanden hat oder eine andere Krank¬ 
heit Es erscheint in diesem Falle die Diagnose auf Grund des 
erhöhten Färbeindex gestellt worden zu sein. So wichtig dieser 
Befund für die Diagnose perniziöse Anämie ist, nur daraus aber 
immer diese Diagnose zu stellen, ist meiner Ansicht nach falsch. 

Wir haben vor einiger Zeit kurz hintereinander 2 Patientinnen, 
Polinnen, beobachtet, die wegen hämorrhagischer Diathese in die 
Klinik kamen. Sie hatten beide bei relativ mäßiger Anämie einen 
Färbeindex von über 1. Ich will des Raumes wegen nur den 
einen Fall hier zur Illustration mitteilen. 

Sofia J., Schnitterin, 28 Jahre. Vom 4.—16. VI. 1915 in der 
Klinik. Vor 8 Tagen Blntnngen ans Gaumen- nnd Zahnfleisch. Bei 
der Aufnahme fanden sich bei reizloser Mundschleimhaut am Zungen- 
rficken wie am weichen Gaumen und an der Uvula gruppierte ca. hanf¬ 
korngroße intakte Blutbläschen und aus dem blassen Zahnfleisch entleerte 
sich hier und da Blut. Im Gesicht, an beiden Unterarmen, vereinzelt 
am übrigen Körper, Petechien, die im Laufe der nächsten Tage sehr 
Zunahmen. Dabei Übelsein; starke Blutung in der Oberlippe und im 
Zahnfleisch. Das Mädchen ist sehr blaß. Milz nioht vergrößert. Blut¬ 
untersuchung: Hb. 68, Erythrocyten 2 972000. Färbeindez 1,16. Leuko- 
cyten 6440, davon polymorphkernige Leukocyten 71 °/ 0 , Lymphocyten 
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25 °/ 0 , eosinophile Leukocyten 1 °/„, Übergangsformen 2 °/ 0 , Myelocyten 

1 °/ # . Im gefärbten Ausstrich deutlich Anisocytose mit reichlich stark 
Hb-haltigen Megalocyten, geringe Poikilocytose und Polychromasie. Magen- 
inhaltsuntersuchung ergibt nach Probefrühstück freie HCl. 15, Ges.- 
Acid. 55. Das Befinden besserte sich unter entsprechenden therapeutischen 
Maßnahmen. Die Blutungen hörten auf; die Petechien verschwanden 
allmählich, so daß sie als sehr gebessert entlassen werden konnte. 

Man könnte diesen Blutbefand ungezwungen als einen 
perniziös-anämischen deuten (vgl. Fab er’s Fall); auch die hämor¬ 
rhagische Diathese braucht nicht unbedingt dagegen zu sprechen. 
Aber ich bin der Meinung, daß es sich nur um eine hämorrhagische 
Diathese handelte, deren Ursache nicht zu ergründen war, und die 
mit perniziöser Anämie nichts zu tun hat 

In dem Fall Reicher’s war freie HCl. ganz schwach positiv, Ges.- 
Acid. 38. Blutuntersuchung: Hb. 35 (Fleischl), Erythrocyten 2 012000, 
Leukocyten 6384; starke Poikilocytose, keine Megaloblasten. 

Bei der Wiederaufnahme x / 2 Jahr später: Hb. 42 °/ 0 , Erythrocyten 

2 600 000, Leukocyten 4600. Lymphocyten 28 °/ 0 , ausgesprochene Poikilo¬ 
cytose, Megaloblasten. Später: Hb. 18°/ 0 , Erythrocyten 750000. 

Ganz sicher ist hier meiner Ansicht nach die Diagnose per¬ 
niziöse Anämie nicht (der Färbeindex ist meist kleiner als 1). 
Auch die Anamnese ist nicht beweisend. Auch bei Reicher bin 
ich etwas skeptisch, da von seinen Fällen, die er unter der Dia¬ 
gnose perniziöse Anämie beschreibt, Fall 2 sicherlich keine ist 

Reckzeh findet in seinem Fall 4 HCl. sehr gering, Ges.- 
Acid. 12. Hb. 22 °/ 0 , Erythrocyten 1830000. Der Färbeindex also 
kleiner als 1 (=0,6!). Auch in den späteren Blutbefunden bleibt 
dieser stets unter 1. Z. B. Hb. 55—58°/ 0 , Erythrocyten 3400000 
(also Färbeindex = 0,85), Lymphocyten 20 %• 

Interessant ist, daß Reckzeh schreibt: „Die Diagnose 
schwankte bis zuletzt zwischen einem Magencarcinom und per¬ 
niziöser Anämie wegen Mangels eines beweisenden Blutbefundes.“ 

Weber konstatierte in seinem Fall 1: freie HCl. 19, Ges.- 
Acid. 52. Hb. 18, Erythrocyten984000, Leukocyten 7100, Lympho¬ 
cyten 41 °/ 0 . Im mikroskopischen Blutbefund findet sich nichts 
über Megalocytose. Die Anamnese ist nicht charakteristisch. Aber 
dem Verlauf nach müssen wir hier tatsächlich eine perniziöse 
Anämie annehmen. Der zweite Fall Weber’s mit freier HCL 20, 
Ges.-Acid. 72, ein andermal keine freie HCL, ist meiner An¬ 
sicht nach keine perniziöse Anämie. 

In einem Fall von Stern war der Patient von einem anderen 
Arzt wegen Magenkrebs behandelt worden. Im Magensaft freie 

Deateches Archiv für klln. Medizin. 186. Bd. 30 
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HCL verhindert Blut Hb. 67, Erythrocyten 2^ Millionen. 
Lenkocyten 5500. Die Angaben sind etwas za ungenau, am den 
Fall als ganz sicher anerkennen za können. 

R. Schmidt spricht von einem Fall schwerster aplastischer 
Anämie, in welchem die Salzsänresekretion bis znm Tode bestand. 
Selbst wenn der Fall genauer publiziert wäre, so würde ich doch 
Bedenken tragen, ihn zur perniziösen Anämie za rechnen. Meiner 
Ansicht nach soll man die apiastische Anämie, auch wenn der 
Färbeindex größer als 1 ist, vorerst aas der Grappe der Anaemia 
perniciosa aasscheiden. 

Lichtwitz’s Fall 1 mit freier HCl. 0, Ges.-Acid. 66 and hämor¬ 
rhagischer Diathese, der durch Bolasbehandlang geheilt worden ist*, 
ist mir aach keine sichere perniziöse Anämie. Er erinnert za sehr 
an schwere hämorrhagische Diathese, die in Heilang übergehen 
kann (leichter Fall Faber’s; siehe oben). 

Es halten also einer strengen Kritik höchstens 1—2 Fälle 
einigermaßen stand; aber auch in diesen Fällen (Weber, Stern) 

, ist die freie HCl. stark vermindert Wie gesagt, für ganz ein¬ 
wandfrei halte ich auch diese Fälle nicht Es ist meiner Ansieht 
nach unbedingt notwendig, jeden Fall mit erhaltener Salzsäure- 
sekretion so genau wie möglich za veröffentlichen, zar Klärung 
dieser Frage. 

Wir können es also nicht als einen Zufall ansehen, daß wir 
bei 105 Fällen immer Achylie gefunden haben. Eine sicher nicht 
vollständige Zusammenstellung aller Fälle von perniziöser Anämie, 
bei denen Achylie nacbgewiesen werden konnte, ergibt die Zahl 
98 (-f-105) = 203. Das ist sicherlich nur ein ganz kleiner Teil 
der tatsächlich existierenden Fälle. 

(Cahn und v. Mering 1, Rosenheim 1, Hayem 2, Quensel 2, Gra- 
witz 1, Ewald 1, Gerhardt 1, Johnsen 1, Martins 2, Scheider 2 r 
Brösamlen 1, Stern 1, v. Decastello 6, Kurpjuweit 3, Gierhardt 1, 
Schauman 1, v. Hößlin 2, Laißle 1, Dieballa 1, Hariiel 2, Strauß 9, 
Gabriel 2, Berger -Tsuchya 2, Meyer-Heinecke 4, Schatiloff 2, 
Neußer 1, Flörcken 4, Schindler 2, Bonin 1, Saenger 1, Koch 1, 
Görner 2, Roth 3, Schweer 2, Faber 12, v. Moraczewski 4 r 
Könnecke 1, Steyrer 1, Lichtwitz 3, Rosenquist 2, Zadek 7) 

Mit Absicht habe ich nicht wie Faber und Strauß in ihren 
Statistiken, die Fälle von Bothriocephalusanämie mitgezählt. Hier 
kennen wir das auslösende Moment und es ist von vornherein 
nicht notwendig, daß in diesen Fällen eine Achylie bestehen muß. 

Aber bei der Zusammenstellung der bekannten Fälle fällt un» 
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auch hier die auffallend große Zahl von Achylien bei der Bothrio- 
cephalusan&mie auf. Hosenquist sah von 21 F&llen 12 mit 
Aehylie (bei 6 war freie HCL vorhanden, bei 3 keine Magenunter* 
suchung vorgenommen). Schauman fand unter 11 F&llen lOmal 
Achylia gastrica. Einen sehr interessanten Fall von Bothrio- 
cephalusanämie mit Acbylie beschreibt SahlL Noch 2 Fälle hat 
Bruhn-Fahraeus gesehen (zit nach Faber). Es sind das im 
ganzen 25 Fälle. 

Sehr wichtig wäre es natürlich zu wissen, wie oft bei der 
perniziösen Anämie in der Schwangerschaft eine Aehylie vorkommt 
Auch in diesen Fällen ist leider zu selten eine Mageninhaltsunter* 
Buchung vorgenommen worden. Aber doch findet sich schon einiges 
interessante Material in der Literatur. 

ln dem einen Fall von Schfipbach war anfangs in dem Er* 
brochenen Congo-f, später negativ. In dem zweiten Fall war 
das Erbrochene achylisch. Von den 7 Fällen, die B ey er-Guro- 
witsch anftthrt, finden wir 6mal keinen Magenbefund; in dem 
einen untersuchten Fall bestand Aehylie. Both sah in einem Fall 
Aehylie. 

An unserer Klinik wurde vor längerer Zeit ein Fall von per¬ 
niziöser Anämie im Anschluß an eine Geburt beobachtet, in dem 
ebenfalls Aehylie bestand. 

Frau Marie K., 33 Jahre. 1907. Mit 22 Jahren verheiratet. Bisher 
4 Geburten, 2 davon gestorben. Vor 8 Wochen Partus. Im Anschluß 
an die'Geburt allmählich ohne irgendeinen Blutverlust zunehmende Blässe. 
Von der Frauenklinik, die sie deshalb aufsuchte, der medizinischen Klinik 
Überwiesen. Äußerste Blässe, Gesicht leicht gedunsen. Geringe Ödeme 
an Füßen. Cor.: überall systolische Geräusche. 

Magen: Aohylie. Hb. 35, Erythrocyten 1,1 Millionen. Leukopenie. 
Färbeindez 1,3. Nach 14 Tagen: Hb. 65, Erythrocyten 1,5 Millionen. 
8piter Hb. 65, Erythrocyten 1,62 M. Megaloblasten, Erythroblasten. 
Poikilocytose. Bei der Entlassung nach 2monatlicher Kur: Hb. 90, 
Erythrocyten 3,36 M. Poikilocytose geringer. Keine kernhaltigen roten 
Blutkörperchen. Der Pat. geht es heute nach über 10 Jahren sehr gut. 
Sie ist niemals wieder krank gewesen. Hat nicht mehr geboren. 

Etwas erhöhte Säurewerte fand Jungmann (freie HCl. 30, 
Gea-Acid. 76). 

Es scheint also auch in diesen Fällen die Aehylie ein nicht 
ganz unwichtiges Symptom zu sein. 

Vergleichen wir dieses konstante Vorkommen der Achylia 
gastrica bei perniziöser Anämie mit dem bei Carcinoma ventriculi 
oder Phthisis p ulm onum und bedenken, daß bei der perniziösen 

80* 
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Anämi e die Achylie stets vorher da ist, während sie bei den beides 
anderen Krankheiten erst im Verlauf des Leidens entsteht, so 
müssen wir nns doch fragen, ist das die gleiche „Achylia 
gastrica“? Zwar sind ja pathologisch-anatomisch geringe 
Differenzen zu konstatieren gewesen. Diese sind aber doch nicht 
hochgradig genng, um daraus Schlüsse ziehen zu können. KliniarJ» 
ist jedoch die Achylia gastrica bei der perniziösen Anämie ein 
Symptom, das — wir können es wohl ruhig behaupten — ganz 
konstant ist — im Gegensatz zu dem Versiegen der Magensekretion 
bei Cardnom oder Phthise. Es geht demnach nicht mehr an, die 
Achylia gastrica neben den nervösen Erscheinungen, Urobilinurie, 
Retinablutungen als ein Symptom zweiter Ordnung anzuführen Es 
ist neben dem Blutbefund das wichtigste Symptom. 

Vor allen Dingen dürfen wir nicht mehr von Achylia gastrica 
bei perniziöser Anämie, Magencarcinom, Lungenschwindsucht ia 
einem Atemzug sprechen. Die Säurelosigkeit bei Ca. und Phthisis 
beruht auf einer Gastritis, wie es ja auch KnudFaber will, — 
wenngleich meiner Ansicht nach noch andere Momente, insbesondere 
toxische mitsprechen — und ist also am besten als Gastritis 
anacida zu bezeichnen. Es ist das die sekundäre oder erworbene 
Achylie nach Martins und ihr steht gegenüber die primäre Achylie- 
So kommen wir wieder auf das Einteilungsprinzip zurück, das 
Martins schon vor über 20 Jahren aufgestellt hat. 

Diese primäre, konstitutionelle Achylie wird heute schon von 
Albu, Schauman, R. Schmidt u. a. ausdrücklich anerkannt. 

Für die konstitutionelle Natur spricht vor allen Dingen ihre 
ganz enorme Häufigkeit; sie ist vielfach ein Zufallsbefund, bei 
Menschen die keinerlei Klagen haben. 

Dafür spricht auch die nicht geringe Zahl von Achylien, wie 
sie Albu und auch wir bei Kindern gesehen haben. Es ist ganz 
ausgeschlossen, daß in so frühem Alter, wie in Albu und unseren 
Fällen eine Gastritis vorangegangen sein kann. Albu hatte in 
seinem Material (bis 1913) 31 Kinder unter 107 mit Achylie; von 
denen das jüngste etwa 4 Jahre alt war. 

Ganz besonders aber spricht für die konstitutionelle Natur ihr 
familiäres Vorkommen. 

Albu z. B. sah es siebenmal. Jung beschreibt einen Bruder 
und Schwester mit Achylie. Der beste Beweis, daß es sich bei 
der perniziösen Anämie um die konstitutionelle Achylia gastrica 
handelt, wäre ihr Nachweis bei den Angehörigen der Anämischen. 
Tatsächlich hat Martius bei drei Kindern eines an schwerster 
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Anämie Gestorbenen Achylie feststellen können. Queckenstedt 
fand an unserer Klinik bei drei von 4 Kindern eines perniziös¬ 
anämischen herabgesetzte Salzsäurewerte, bei einem völliges Fehlen. 

Wir haben in den letzten Jahren versucht, systematisch bei 
Angehörigen von perniziös-anämischen Patienten die Mageninhalts- 
intersuchung vorzunehmen. 

Unser Material beläuft sich bisher auf 24 Angehörige von 
12 Patienten. 

1. Frau G. (in der Klinik an p. A. gestorben, seziert). 

1 Sobn, 42 J. Magenwerte völlig normal. 

2. Frau R. Typische perniziöse Anämie. 

1 Sohn, 15 J. Magenwerte: freie HCl. 39, Ges.-Aoid. 71. 

3. Herr Sch. Typische perniziöse Anämie. 

1 Sohn, 3 J. Magenwerte: freie HCl. 20, Ges.-Aoid. 6 6. 

4. Herr R. (in der Klinik an p. A. gestorben, seziert). Von 

5 Kindern 4 untersucht. , 

Wilhelm, 10 J., freie HCl. 0, Ges.-Acid. 13, 

Hedwig, 8 J., „ „ 22, * „ 7 3, 

Walter, 6 J., „ „ 0, „ „6 2, 

Agnes, 4 J., Reaktion neutral. 

8chwester des Pat. freie HCl. 44, Ges.-Acid. 7 7. 

5. Herr K. (in der Klinik an p. A. gestorben, seziert). 

1 Tochter, 10 J., freie HCl. 15, Ges.-Acid. 70. 

6. Herr O. (Fall 2 der path.-anat. unters. Falle). 

1 Sohn, 10 J., freie HCl. 0, Ges. Acid. 44. 

Makroskopisch bietet das Ausgeheberte das Bild einer typischen 
Aebylie: sehr wenig Masse ohne Flüssigkeit, dickbrockig, nicht angedaut. 
Der Mageninhalt war so dick, daß der Schlauch sich immer wieder 
verstopfte. 

7. Herr K., typische perniziöse Anämie (mit bisher 2 Schüben), 
Aebylie, typischer Blutbefund. 


Paul, 

10 . 

J., 

freie 

HCl. 

43, 

Ges.-Acid. 

72, 

Willi, 

9 

J., 

7t 

n 

39, 

n 

n 

69, 

Frieda, 

8 

J-, 

n 

n 

15, 

V 

7t 

65, 

Karl, 

®Vi 

J-, 

rt 

71 

15, 

n 

7t 

31. 


8. Herr T., typische perniziöse Anämie mit Schüben. Achylie. 

Mädchen, 8 J., freie HCl. 2 3, Ges.-Acid. 39, 
„,3J., „ n 0, „ „ 14. 

9. 8. 2., typische perniziöse Anämie mit Achylie. 

8ohn 7 J., freie HCl. 16, Ges. Acid. 70, 

' Mädchen 5 J., „ „ 0, „ „ 54. 

10. Frau B., typische perniziöse Anämie mit Achylie. 

Tochter, 30 J., Reaktion neutral. 

11. Herr Kr., typische Anaemia perniciosa mit Achylie. 

Tochter, 20 J., freie HCl 25, Ges.-Acid. 43, 
Schwester, 46 J., „ „ 0, „ „ 4. 
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12. Herr H., typische perniziöse Anfimie. 

Tochter Frau H., 34 J., freie HCl. 0, Ges.-Acid. 13, 
Sohn 31 J., „ ri 6»» n 8, 

Tochter Frau St., 30 J., „ ,12, „ „ 60. 

In 12 F&llen wurden Kinder von an perniziöser Anämie Er¬ 
krankten oder Verstorbenen untersucht (22 mal), zweimal Schwestern 
(2)1 Ganz normal waren die Mageninhaltswerte in 7 F&llen. 
Hypochylie bestand 10 mal (besonders mit Herabsetzung der freien 
Salzsäure), Achylia gastrica in 7 Fällen (=29°/#). 

Dieser Achyliebefund ist konstatiert worden in Fall 4: 
Wilhelm 10 J., Agnes 4J., Fall 8: Tochter 3 J., Fall 10: 30. j. 
Tochter, Fall 11: Schwester 40 J., Fall 12: Sohn 31 und Tochter 34 J. 
Zweimal also haben 2 Geschwister Achylie. 

Ich glaube schon der enorme hohe Prozentsatz von fast % 
(29%) aller Untersuchten (rechnen wir die Fälle mit fehlender 
freier HCL mit, sind es sogar 41%) und zudem das jugendliche 
Alter so vieler (3, 4, 10 J!) sprechen unbedingt gegen eine Achylie 
auf gastritischer Grundlage. Es sei besonders betont, daß alle diese 
Personen gesund sind. Sie haben nur auf unseren Wunsch und 
unser Bitten und meist erst nach langem Sträuben die Untersuchung 
bei sich vornehmen lassen. Trotz genauen Erforschens haben wir 
bei all diesen Angehörigen keinen Anhaltspunkt für eine exogene 
Ursache der Achylie gefunden. Diese Fälle müssen wir als 
konstitutionelle Achylien ansehon. 

Diese geborenen Achyliker stellen unserer Ansicht nach das 
Material für die perniziöse Anämie (Martins). Nur ein kleiner 
Teil der Achyliker erkrankt an perniziöser Anämie. Damit das 
möglich ist, muß zu der einen konstitutionellen Komponente der 
Achylia gastrica noch eine andere kommen; die konstitutio¬ 
nelle Minderwertigkeit des Knochenmarks. Es lag 
nunmehr die Frage nahe: finden sich bei diesen Achylikern Blut¬ 
veränderungen die, auch wenn sie nur angedeutet sind, uns auf 
eine Schädigung des Knochenmarks hinweisen. 

Man hat gefunden, daß bei der konstitutionellen Achylie das 
Blut in den meisten Fällen bestimmte Veränderungen, aufweist: 
Lymphocytose bei einer Leukocytenzahl, die vermindert oder an 
der unteren Grenze der Norm ist Ganz im Gegensatz dazn ist 
ihre Zahl bei Gastritis anacida der Tuberkulose und des Carcinoms 
sehr häufig vermehrt und zeigt eine ausgesprochene polymorph¬ 
kernige Leukocytose. 

Eine größere Reihe von Blutuntersuchungen hat KnudFaber 
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».usgeführt Er teilt jedoch nur die ausgesprochenen Anämiefälle 
genauer mit, bei denen er zwischen der benignen und der perni¬ 
ziösen Form unterscheidet. Diese ansgesprochenen Fälle bieten 
«ins für unseren Zweck nichts. Ob Veränderungen bei „normalem“ 
Blutbefund vorhanden sind, gibt er nicht an. 

Waledinsky fand bei der Achylia gastrica dieLeukocyten- 
zahlen entweder vermindert oder an der unteren Grenze des 
Normalen. In seinen 8 Fällen waren die Hb. und Erythrocyten- 
•werte normal. In den Fällen bei Leger (zit. nach Bauer) soll 
sich absolute Leukopenie finden. 

In seinem sehr bekannt gewordenen Frühfall von perniziöser 
Anämie fand Schauman bei normalem Hb.- Gehalt (86%) Mikro- 
cyten und Megalocyten. Gerade dieser Fall zeigt, dafi manchmal 
bei der Achylia gastrica ein Blutbild mit ausgesprochenem Befund 
einer perniziösen Anämie zu finden ist Ganz besonders deutlich 
wird dies durch die neuesten Befunde Naegelis, die ich nach Ab¬ 
schluß meiner Arbeit zu Gesicht bekomme. Naegeli teilt eine 
Eeihe von Fällen mit, bei denen trotz hoher Hb.-Werte das 
mikroskopische Bild so auffallende Befunde wie Mikro-Megalocyten, 
Hyperchromämie zeigt, daß allein daraus die Frühdiagnose perni¬ 
ziöse Anämie von ihm gestellt werden mußte. In 3 Fällen war 
durch Mageninhaltsuntersuchung Achylie schon vor dem Auftreten 
der eigentlichen Anämie festgestellt worden. 

Die für uns wichtigsten Befunde hat Einhorn erhoben, der 
die genauen Blutwerte von 11 Achylikern veröffentlicht hat In 
1L Fällen fand er den Blutbefund ziemlich normal. Bei nur 4 von 
den 16 Untersuchten ließ sich eine Verminderung der roten Blut¬ 
körperchen feststellen. In einem Fall (14) war sie besonders aus¬ 
gesprochen; hier sah man verhältnismäßigen Hb.-Reichtum, aus¬ 
gesprochene Poikilocytose; also die ausgesprochenen Zeichen einer 
perniziösen Anämie, wofür wir den Fall heute auch ansprechen 
würden. 

Beschauen wir uns aber einmal die anderen Fälle genauer: 
Eine ausgeprägte Anämie zeigten nach Einhorn 3 Fälle (12,13,16). 
Fall 15 zeigt das Bild einer sekundären Anämie. Fall 13 hat 
Färbeindex 1, (40. j. Mann Hb. 52%, Erythrocyten 2604000, Lenko- 
cyten 4800). 

In Fall 12 ist folgender Befund: 46 j. Mann mit Hb. 68%, 
Erythrocyten 2360000, Leukocyten 12600. Hier ist also der Färbe¬ 
index = 1,234. 
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Leider fehlt in den Fällen eine genaue Auszählung und mikro¬ 
skopische Beschreibung. 

Noch wichtiger sind die „normalen“ Befände. Eine besondere 
Veränderung ist in den 11 Fällen nicht zu konstatieren, aber einige 
„Kleinigkeiten“ verdienen unsere Aufmerksamkeit 

Fall 1. 30 J. Hb. 100, Erythrocyten 4 235 000, L*eakocyt«n 5700 
(also Färbeindez = 1,176). 

Fall 3. 25 J. Hb. 100, Erythrocyten 4580000, Lenkocyten 7600 
(also Färbeindez = 1,1). 

In beiden Fällen der Färbeindex großer als 1. In Fall 1 die 
Leukocytenzahl etwas vermindert In weiteren 3 Fällen ist der 
Färbeindex = 1, die Leukocytenzahl normal (6200—9600). 

In der Hoffnung, durch genaue morphologische Blutunter- 
snchnngen einen Anhaltspunkt über den Zusammenhang der Acbylia 
gastrica Simplex und perniziösen Anämie zu gewinnen, haben wir 
seit 3 Jahren systematisch alle Fälle von Achylia gastrica darauf¬ 
hin untersucht Es fanden sich, wie das auch Fab er sah, in 
ziemlicher Zahl Anämien (wenn auch meist nur geringgradig) von 
chlorotischem Typus. Sehr häufig Blutbefunde, die auf den ersten 
Blick als normale zu deuten waren. Aber die genaue Untersuchung 
hat gezeigt, daß wir es in einer Reihe von Fällen, es sind nicht 
allzuviele, mit Veränderung besonderer Natur zu tun haben. 

Ich will hier nur 10 Fälle hersetzen, die besonders interessant 
sind. Die Achylie ist in jedem Falle ganz sicher konsti¬ 
tutionell. 

Von ganz besonderem Interesse sind Fall 1—3, deren Ange¬ 
hörige an perniziöser Anämie litten. 

Pat 1. H. 31J. ist Sohn von Pat. 12 (Zusammenstellung S. 461/462). 

Pat 2. Tochter von Pat. 10 und Fall 3 Schwester von Pat 11. 

Sehr wichtig ist Fall 5. Bei der Pat hat Herr Geheimrat 
Martins 1892 schon eine typische Achylia gastrica festgestellt 
Auf Grund des Blutbefundes vermuteten wir trotz eines Hb.- Ge¬ 
haltes von 97 eine beginnende! perniziöse Anämie. Die Pat ist 
Vs Jahr später in einem auswärtigen Sanatorium gestorben. Wie 
ich durch den betr. Kollegen erfuhr, konnte man keine rechte 
Diagnose stellen. Da eine leichte Gelbsucht bestand, vermutete 
man ein Leberleiden, wofür -aber weiter nichts sprach. Eine Sektion 
ist nicht gemacht worden. Als ich meine Vermutungsdiagnose p. A. 
mitteilte, schrieb er mir, daran habe man leider nicht gedacht, aber 
nach dem Befund und Verlauf halte er sie für nicht ausgeschlossen. 
Natürlich können wir nicht behaupten, diese Pat. ist an einer 
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and Remissionen beobachtet — and niemals eine Änderang des 
achylischen Magenbefandes konstatieren können. Auch Talma 
behauptet, die Sekretion der Magenschleimhaut könne sich wieder¬ 
herstellen, wenn die Anämie zeitweise oder dauernd eine günstige 
Wendung nimmt Er bringt dafür aber keine Belege. 

Ich halte nach allen Beobachtungen und Erfahrungen eine 
Änderung der Achylie für vollkommen ausgeschlossen, wobei es 
ganz gleichgültig ist, ob die perniziöse Anämie im Anfangsstadinm 
oder voll ausgebildet ist und ob eine noch so weitgehende Besse¬ 
rung eingetreten ist. So möchte ich mich auch sehr skeptisch zu 
den auch zu wenig ausführlichen Befunden Bloch’s stellen. In 
dieser Skepsis werde ich bestärkt durch den Fall von Tuberkulose 
mit perniziöser Anämie, den Bloch beschreibt, und bei dem der 
Blutbefund nicht in jeder Beziehung für perniziöse Anämie be¬ 
weisend ist. 

Die 2 Fälle von Strauß sind nicht näher beschrieben. 

Was den zweiten Fall Faber’s betrifft, so war der Magen- 
inbaltsbefund normal (freie HCl. 40—60, Gesamtacidität 
77 — 80). Hb. 27—30 °/ 0 , Erythrocyten 1,0 M., Färbeindei 1,5. 
Weitere Angaben finde ich nicht. 

Aus diesen kurzen Angaben läßt sich nicht ersehen, ob wirk¬ 
lich eine perniziöse Anämie bestanden hat oder eine andere Krank¬ 
heit Es erscheint in diesem Falle die Diagnose auf Grund des 
erhöhten Färbeindex gestellt worden zu sein. So wichtig dieser 
Befund für die Diagnose perniziöse Anämie ist, nur daraus aber 
immer diese Diagnose zn stellen, ist meiner Ansicht nach falsch. 

Wir haben vor einiger Zeit kurz hintereinander 2 Patientinnen, 
Polinnen, beobachtet, die wegen hämorrhagischer Diathese in die 
Klinik kamen. Sie hatten beide bei relativ mäßiger Anämie einen 
Färbeindex von über 1. Ich will des Raumes wegen nur den 
einen Fall hier zur Illustration mitteilen. 

Sofia J., Schnitterin, 28 Jahre. Vom 4.—16. VI. 1915 in der 
Klinik. Vor 8 Tagen Blutungen aus Gaumen- und Zahnfleisch. Bei 
der Aufnahme fanden sich bei reizloser Mundschleimhaut am Zungen- 
rücken wie am weichen Gaumen und an der IJvula gruppierte ca. hanf- 
korngroße intakte Blutbläschen und aus dem blassen Zahnfleisch entleerte 
sich hier und da Blut. Im Gesicht, an beiden Unterarmen, vereinzelt 
am übrigen Körper, Petechien, die im Laufe der nächsten Tage sehr 
Zunahmen. Dabei Übelsein; starke Blutung in der Oberlippe und im 
Zahnfleisch. Das Mädchen ist sehr blaß. Milz nicht vergrößert. Blut¬ 
untersuchung : Hb. 68, Erythrocyten 2 972000. Färbeindez 1,16. Leuko- 
cyten 6440, davon polymorphkernige Leukocyten 71 °/ 0 , Lymphocyten 
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25 %, eosinophile Leakooyten 1 %, Übergangsformen 2 %, Myelocyten 

1 %. Im gefärbten Ansstrich dentlich Anisocytose mit reichlich stark 
Hb-haltigen Megalocyten, geringe Poikilocytose and Polychromasie. Magen- 
inhaltsuntersachang ergibt nach Probefrühstück freie HCl. 15, Ges.- 
Acid. 55. Das Befinden besserte sich unter entsprechenden therapeutischen 
Maßnahmen. Die Blutungen hörten auf; die Petechien verschwanden 
allmählich, so daß sie als sehr gebessert entlassen werden konnte. 

Man könnte diesen Blutbefund angezwungen als einen 
perniziös-anämischen deuten (vgl. Fab er’s Fall); auch die hämor¬ 
rhagische Diathese braucht nicht unbedingt dagegen zu sprechen. 
Aber ich bin der Meinung, daß es sich nur um eine hämorrhagische 
Diathese handelte, deren Ursache nicht zu ergründen war, und die 
mit perniziöser Anämie nichts zu tun hat 

In dem Fall Beicher’s war freie HCl. ganz schwach positiv, Ges.- 
Acid. 38. Blutuntersuchung: Hb. 35 (Fleischl), Erythrocyten 2012000, 
Lenkocyten 6384; starke Poikilocytose, keine Megaloblasten. 

Bei der Wiederaufnahme 1 / s Jahr später: Hb. 42 %, Erythrocyten 

2 600 000, Leukocyten 4600. Lymphocyten 28 %, ausgesprochene Poikilo¬ 
cytose, Megaloblasten. Später: Hb. 18%, Erythrocyten 750000. 

Ganz sicher ist hier meiner Ansicht nach die Diagnose per¬ 
niziöse Anämie nicht (der Färbeindex ist meist kleiner als 1). 
Auch die Anamnese ist nicht beweisend. Auch bei Reicher bin 
ich etwas skeptisch, da von seinen Fällen, die er unter der Dia¬ 
gnose perniziöse Anämie beschreibt, Fall 2 sicherlich keine ist 

Reckzeh findet in seinem Fall 4 HCl. sehr gering, Ges.- 
Acid. 12. Hb. 22 °/ 0 , Erythrocyten 1830000. Der Färbeindex also 
kleiner als 1 (=0,6!). Auch in den späteren Blutbefunden bleibt 
dieser stets unter 1. Z. B. Hb. 55—58%, Erythrocyten 3400000 
(also Färbeindex = 0,85), Lymphocyten 20 %. 

Interessant ist, daß Reckzeh schreibt: „Die Diagnose 
schwankte bis zuletzt zwischen einem Magencarcinom und per¬ 
niziöser Anämie wegen Mangels eines beweisenden Blutbefundes.“ 

Weber konstatierte in seinem Fall 1: freie HCl. 19, Ges.- 
Acid. 52. Hb. 18, Erythrocyten984000, Leukocyten 7100, Lympho¬ 
cyten 41 %. Im mikroskopischen Blutbefund findet sich nichts 
über Megalocytose. Die Anamnese ist nicht charakteristisch. Aber 
dem Verlauf nach müssen wir hier tatsächlich eine perniziöse 
Anämie annehmen. Der zweite Fall Weber’s mit freier HCL 20, 
Ges.-Acid. 72, ein andermal keine freie HCl., ist meiner An¬ 
sicht nach keine perniziöse Anämie. 

In einem Fall von Stern war der Patient von einem anderen 
Arzt wegen Magenkrebs behandelt worden. Im Magensaft freie 

DmtecbM Archiv für Uln. Medizin. 196. Bd. 30 
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HOL vermindert. Blut Hb. 67, Erythrocyten 2 # Millionen. 
Leokocyten 5500. Die Angaben sind etwas zn ungenau, um den 
Fall als ganz sicher anerkennen zn können. 

R. Schmidt spricht von einem Fall schwerster aplastischer 
Anämie, in welchem die Salzsäuresekretion bis zum Tode bestand. 
Selbst wenn der Fall genauer publiziert wäre, so würde ich doch 
Bedenken tragen, ihn zur perniziösen Anämie zu rechnen. Meiner 
Ansicht nach soll man die apiastische Anämie, auch wenn der 
Färbeindex größer als 1 ist, vorerst aus der Gruppe der Anaemia 
perniciosa ausscheiden. 

Lichtwitz’s Fall 1 mit freier HCl. 0, Ges.-Acid. 66 und hämor¬ 
rhagischer Diathese, der durch Bolusbehandlung geheilt worden ist, 
ist mir auch keine sichere perniziöse Anämie. Er erinnert zu sehr 
an schwere hämorrhagische Diathese, die in Heilung übergehen 
kann (leichter Fall Fab er’s; siehe oben). 

Es halten also einer strengen Kritik höchstens 1—2 Fälle 
einigermaßen stand; aber auch in diesen Fällen (Weber, Stern) 
, ist die freie HCl. stark vermindert Wie gesagt, für ganz ein¬ 
wandfrei halte ich auch diese Fälle nicht Es ist meiner Ansieht 
nach unbedingt notwendig, jeden Fall mit erhaltener Salzsäure- 
sekretion so genau wie möglich zu veröffentlichen, zur Klärung 
dieser Frage. 

Wir können es also nicht als einen Zufall ansehen, daß wir 
bei 105 Fällen immer Achylie gefunden haben. Eine sicher nicht 
vollständige Zusammenstellung aller Fälle von perniziöser Anämie, 
bei denen Achylie nachgewiesen werden konnte, ergibt die Zahl 
98 (-|-105) = 203. Das ist sicherlich nur ein ganz kleiner Teil 
der tatsächlich existierenden Fälle. 

(Cahn und v. Mering 1, Bosenheim 1, Hayem 2, Quensel 2, Gra- 
witz 1, Ewald 1, Gerhardt 1, Johnsen 1, Martins 2, Scheider 2, 
Brösamlen 1, Stern 1, v. Decastello 6, Kurpjuweit 3, Gerhardt 1, 
Schauman 1, v. Hößlin 2, Laißle 1, Dieballa 1, Haiftel 2, Strauß 9, 
Gabriel 2, Berger-Tsuchya 2, Meyer-Heinecke 4, Schatiloff 2, 
Neußer 1, Flörcken 4, Schindler 2, Bonin 1, Saenger 1, Koch 1, 
Görner 2, Roth 3, Schweer 2, Faber 12, v. Moraczewski 4, 
Könnecke 1, Steyrer 1, Lichtwitz 3, Rosenquist 2, Zadek 7). 

Mit Absicht habe ich nicht wie Faber und Strauß in ihren 
Statistiken, die Fälle von Bothriocephalusanämie mitgezählt. Hier 
kennen wir das auslösende Moment und es ist von vornherein, 
nicht notwendig, daß in diesen Fällen eine Achylie bestehen muß. 

Aber bei der Zusammenstellung der bekannten Fälle fällt uns 
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auch hier die auffallend große Zahl von Achylien bei der Bothrio- 
cephalnsanämie auf, Bosenquist sah von 21 Fällen 12 mit 
Acbylie (bei 6 war freie HCL vorhanden, bei 3 keine Magenunter« 
Buchung vorgenommen). Schauman fand unter 11 Fällen lOmal 
Achylia gastrica. Einen sehr interessanten Fall von Bothrio- 
cephalusan&mie mit Achylie beschreibt Sahli. Noch 2 Fälle hat 
Bruhn-Fahraeus gesehen (zit nach Faber). Es sind das im 
ganzen 25 Fälle. 

Sehr wichtig wäre es natürlich zu wissen, wie oft bei der 
perniziösen Anämie in der Schwangerschaft eine Achylie vorkommt. 
Auch in diesen Fällen ist leider zu selten eine Mageninhaltsunter« 
suchung vorgenommen worden. Aber doch findet sich schon einiges 
interessante Material in der Literatur. 

ln dem einen Fall von Schfipbach war anfangs in dem Er¬ 
brochenen Congo-j-, später negativ. In dem zweiten Fall war 
das Erbrochene achylisch. Von den 7 Fällen, die Beyer-Guro« 
witsch anführt, finden wir 6mal keinen Magenbefund; in dem 
einen untersuchten Fall bestand Achylie. Both sah in einem Fall 
Achylie. 

An unserer Klinik wurde vor längerer Zeit ein Fall von per¬ 
niziöser Anämie im Anschluß an eine Geburt beobachtet, in dem 
ebenfalls Achylie bestand. 

Frau Marie K., 33 Jahre. 1907. Mit 32 Jahren verheiratet. Bisher 
4 Gehörten, 3 davon gestorben. Vor 8 Woehen Partus. Im Anschluß 
an die'Geburt allmählich ohne irgendeinen Blutverlust zunehmende Blässe. 
Von der Frauenklinik, die sie deshalb aufsuchte, der medizinischen Klinik 
Überwiesen. Äußerste Blässe, Gesicht leicht gedunsen. Geringe Ödeme 
an Füßen. Cor.: überall systolische Geräusche. 

Magen: Aohylie. Hb. 35, Erythrocyten 1,1 Millionen. Leukopenie. 
Färbeindex 1,3. Nach 14 Tagen: Hb. 65, Erythrocyten 1,6 Millionen. 
8piter Hb. 65, Erythrocyten 1,62 M. Megaloblasten, Erythroblasten. 
Poikilocytose. Bei der Entlassung nach 2 monatlicher Kur: Hb. 90, 
Erythrocyten 3,36 M. Poikilocytose geringer. Keine kernhaltigen roten 
Blutkörperchen. Der Pat. geht es heute nach über 10 Jahren sehr gut. 
Sie ist niemals wieder krank gewesen. Hat nicht mehr geboren. 

Etwas erhöhte Säure werte fand Jungmann (freie HCl. 30, 
Ges.-Acid. 76). 

Es scheint also auch in diesen Fällen die Acbylie ein nicht 
ganz unwichtiges Symptom zu sein. 

Vergleichen wir dieses konstante Vorkommen der Achylia 
gastrica bei perniziöser Anämie mit dem bei Carcinoma ventricub 
oder Phthisis pulmonum und bedenken, daß bei der perniziösen 
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perniziösen Anämie gestorben; vermuten möchte ichs. Gerade der 
Blntbefnnd in diesem Fall von sehr langdauernder Achylie zeigt 
uns die Beizung des Knochenmarks. 

Bei allen, meist noch ziemlich jungen Menschen fand sich du 
erhöhter Färbeindex. Der Hämoglobingehalt war stets normal, 
meist sogar erhöht Die Erythrocytenzahl fast immer, wenn auch 
meist unbeträchtlich vermindert Die Leukocytenzahl ist normal 
bis vermindert (4667). Stets bestand Lymphocytose, die ja über¬ 
haupt nicht selten zur Zeit als Ausdruck einer Konstitutionsano¬ 
malie hingestellt wird. Nicht selten sahen wir Myelocyten und Myelo¬ 
blasten. Das rote Blutbild zeigte stets, meist sehr deutlich, die stark 
Hb. haltigen Erythrocyten, häufig große Formen (Megalocyten). 
Dabei Poikilocytose, die zwar meist nur geringgradig, aber bei den 
normalen und oft sogar erhöhten Hb.-Werten sehr auffällig war. 
ln nicht weniger als 3 Fällen konnte ich Normoblasten finden. 

Das sind Blutbefunde, die wir nicht mehr als normal ansehen 
dürfen. Sie zeigen uns deutlich, daß auf das Knochenmark ein 
Beiz ausgeübt wird. Es sind alle Einzelsymptome des Blutbildes 
vorhanden, wie wir sie nur vergrößert und vergröbert bei der 
perniziösen Anämie zu finden gewohnt sind. Es sind tatsächlich 
„Perniziöse Anämien ohne Anämie“. Es geht nicht an, solche Fälle 
schon als Frühfälle zu bezeichnen, vielleicht darf man sie am 
ehesten „latente perniziöse Anämien“ nennen. Denn es scheint 
mir sicher, daß diese Achyliker es sind, die später eine ausge¬ 
sprochene perniziöse Anämie bekommen. 

Diese Blutbefunde der konstitutionellen Achyliker beweisen 
aber aufs deutlichste den innigen Zusammenhang der zwischen der 
Achylia gastrica constitutionalis und der perniziösen Anämie besteht 

Eis ist nur die Frage, ob die Achylie für sich imstande ist. 
solche Blutveränderungen hervorzurufen. Sahli glaubt es. Er 
hält die Veränderung des Blutbildes für eine „Reaktion des Knochen¬ 
marks auf ungenügende Eisenzufuhr“. 

Aber man kann sich auch vorstellen, daß nur dann bei Achylie 
ein sozusagen spezifisch verändertes Blutbild auftritt, wenn auch 
das Knochenmark konstitutionell minderwertig veranlagt ist Dieser 
Auffassung einer primären Knochenmarksveränderung für die p. A~, wie 
sie von M a r t i u s am schärfsten vertreten wird, neigt sich N a e g e 1 i 
in seiner jetzt erschienenen Arbeit zu. Er sieht das Wesen der 
Krankheit in der primären Knochenmarksveränderung. N a e g e 1 i hat 
in seinen Frühfällen gezeigt, was auch wir durch eigene Beobachtung 
schon lange erkannt haben, daß „die Blutveränderung eine primäre 
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ist und daher auch die Knochenmarkserkran kun g eine primftre sein 
muß“. Unsere Untersnchnngen zeigen weiter, daß in einer Reihe 
von Fällen von Achylia gastrica constitutionalis die gleichen BJut- 
verändernngen, wenngleich noch weniger aasgesprochen, za finden 
sind! Da sie nor in einer relativ geringen Zahl von Achylien ge¬ 
funden worden sind, dürfen wir nicht den Schloß ziehen: die 
Achylia gastrica ruft Blutveränderangen hervor, die an das Bild 
der perniziösen Anämie erinnern, sondern wir glauben nur sagen 
zu dürfen, erst wenn sich zu der konstitutionellen Achylia 
gastrica eine konstitutionelle Minderwertigkeit des 
Knochenmarks gesellt, resultiert eine Veränderung 
deä Blutbildes, die alle die Zeichen einer latenten 
perniziösen Anämie darbietet Und diese Menschen werden 
perniziös-anämisch. Ob und wann das eintritt hängt von der Er¬ 
schöpfbarkeit des Knochenmarks ab. 

Daß das konstitutionelle Moment bei der perniziösen Anämie 
eine Rolle spielen muß, zeigt uns auch das familiäre Vorkommen 
der Krankheit 

Roth beschreibt die Erkrankung bei zwei Brüdern von 45 
und 59 Jahren. Im zweiten Fall wurde eine Mageninhalts¬ 
untersuchung vorgenommen und es fand sich Achylie. Er zitiert 
Weill, der ebenfalls bei zwei Brüdern perniziöse Anämie beobachtet 
haben will und Wilson, der in der Familie eines Pat. mit perni¬ 
ziöser Anämie und Rückenmarksveränderungen mehrere Fälle von 
perniziöser Anämie gesehen hat M a 11 h e s hat in Hessen mehrfach 
ein familiäres Auftreten konstatiert, z. B. in einer Familie drei 
Fälle. Schüpbach sah bei einer Frau, deren Schwester vor 
6 Jahren an perniziöser Anämie gestorben war, in der Gravidität 
perniziöse Anämie auftreten. 

Patek konnte in einer Familie perniziöse Anämie bei 
2 Brüdern und 1 Schwester feststellen und bei zwei Schwestern 
Anämie von chlorotischem Typus. Außerdem hatten noch perni¬ 
ziöse Anämie ein Vetter und ein Onkel Bartlett sah von 
8 Gliedern einer Familie den Vater und 8 Söhne an Anämie zu 
Grunde gehen. Die Tochter hatte eine sekundäre Anämie Bei 
2 Fällen war der Blut- resp. autoptische Befund typisch für perni¬ 
ziöse Anämie, bei 2 andern kann der auf optische Befand nicht 
anders gedeutet werden. Die Pat wiesen gastrointestinale Störungen 
mit Mund- und Zungengeschwüren auf. Die 3 Fälle von perniziöser 
Anämie in einer Familie, die Snikler und Eschner mitteilen, 
werden von keinem Autor anerkannt. 
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Selbst bei der Bothriocephalusanämie müssen wir die Annahme 
konstitutioneller Veranlagung heranziehen (besonders Schauman, 
Rosenquist, Tallquist, Sahli). 

Schauman fand, daß in 8 Familien die Krankheit gehäuft 
auftrat oder daß bei einem Mitglied eine kryptogenetische, bei 
einem anderen eine Bothrocephalusanämie festgestellt werden konnte. 
Bei sieben Patienten sah er nach Abtreibung des Wurms später 
eine kryptogenetische perniziöse Anämie auftreten. Einen gleichen, 
sehr bedeutungsvollen Fall hat Sahli beobachtet Die Anämie 
^ heilte nach Abtreibung des Wurms, aber später trat ein tödliches 
Recidiv der perniziösen Anämie ein, ohne daß bei der Sektion ein 
zweiter Botbriocephalus hätte gefunden werden können. 


Ohne ein konstitutionelles Moment kommen wir auch hier nicht 
aus — der Bothriocephalus ist nur der auslösende Faktor. 


Die Tatsache, daß es die konstitutionellen Achyliker sind, ans 
denen die perniziösen Anämiker hervorgehen, ist aber von großer 
praktischer Bedeutung. Man weiß, wie schwer die Diagnose der 
Frühfalle der perniziösen Anämie ist Schauman, jetzt Nägeli 
haben darüber berichtet Ich glaube, die Achyüa gastrica simplex 
ist ein für die Diagnose sehr wichtiges, wenn nicht vielleicht das 
wichtigste Frühsymptom der perniziösen Anämie. Besser als Worte 
beweisen das Tatsachen. 


Ich gebe hier die Zahlen, der in den letzten 18 Jahren an 
unserer Klinik beobachteten Fälle von perniziöser Anämie: 


1900 : 3 Fälle 
1901: 1 „ 

1902: 0 „ 

1903: 2 „ 

1904: 2 „ 

1905: 5 „ 


1906 : 2 Fälle 
1907: 3 * 

1908: 2 „ 

1909: 7 „ 

1910: 7 „ 

1911: 10 „ 


1912: 8 Fälle 
1913: 10 ,, 

1914: 6 * 

1915: 10 „ 

1916: 20 „ 

1917: 10 „ 


Es fallt auf, daß die Zahl der perniziösen Anämie vom Jahre 
1909 an plötzlich steigt Man könnte daraus auf ein plötzlich 
gehäuftes Auftreten der Krankheit schließen. Tatsächlich wurde 
aber aus äußeren Gründen mehr auf die Krankheit geachtet und so 
fand man sie häufiger. Seit 1915 machen wir die Blutuntersucbungen 
bei Achylia gastrica simplex und haben so eine ganze Reihe Ton 
perniziösen Anämien entdeckt, die wir sonst jedenfalls nicht zu 
diesem Zeitpunkt diagnostiziert hätten. 

Einen sehr beweisenden Fall möchte ich knrz schildern. 
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8tr., Weichenwärter, 39 Jahre. Familien- and frühere Anam¬ 
nese o. B. 2 Jahre beim Militär. Vor einigen Jahren im Anschluß an 
Influenza Magenbeschwerden, die später ganz verschwanden. Klagt seit 
Herbst 1914 über Taubheitsgefühl in Händen and Füßen. Januar 1915 
Erkältung, danach wurden die Knie „lahm“ und „strammten“ sich, 
wenn er gehen wollte. Vom Hausarzt lange Zeit auf rheumatische Be¬ 
schwerden behandelt; ohne Erfolg. 

Bei der Untersuchung fanden wir einen ziemlich kräftigen Mann; 
Gesichtsfarbe grau, nicht eigentlich blaß. Organe o. B. Reflexe normal. 
Gelenke normal. Keine Sensibilitätsstörungen. Gang gut, nur etwas schwer. 

Bevor wir Qberhaupt dazu kamen, ans über die „rheumatischen* 
Beschwerden klar za werden, hatten wir schon allein auf das 
Gesicht des Pat. hin die richtige Diagnose gestellt. Der Ansdruck 
des Gesichtes war müde, eigenartig matt; die Hant war schlaff, 
trocken, obwohl der Pat. noch ziemlich jung aussah. Dazu kam 
die graue Gesichtsfarbe. Es ist das ein Gesiebt, das wir als 
typisch für die konstitutionelle Achylia gastrica ansehen. Wir sind 
schon so auf diese „Facies achylica“ eingestellt, daß wirmeist 
beftn ersten Blick die richtige Diagnose stellen. 

Naegeli sagt in seiner letzten Arbeit, man könne auf den 
Gedanken einer perniziösen Anämie kommen, wenn bei ganz roter 
Gesichtsfarbe und noch hohem Hb.-Gehalt ein anffälligmatter 
Gesichtsausdruck da sei. Ich glaube dieser Gesicktsausdrnck 
hat nichts mit der perniziösen Anämie zu tun, sondern gehört der 
Achylia gastrica zu. Denn wir finden ihn bei fast allen Achylikern, 
•ganz gleich wie der Blutbefund ist. 

In unserem Falle machten wir am zweiten Tage — nur wegen 
des eigenartigen Gesichtsausdrnckes — die Mageninhaltsuntersuchung 
und fanden typischeAchylie (später immer wieder konstatiert). 

Blutuntersuchung: Sahli 78°/ 0 , Leukocyten 7533, Erythrocyten 
2 792 000, Polymorphk. Leukocyten 64 °/ 0 , Lymphocyten 32,85 °/ 0 , eosino¬ 
phile Leukocyten 0,85 °/ 0 , "Übergangsformen 1,0 °/ 0 . Deutlich hyper- 
chromes Blutbild mit ausgesprochener Poikilocytose, Aniso-Megalooytose 
1 Normoblast. 

Diagnose: perniziöse Anämie. Bei der Entlassung nach 
14 Tagen auf dringenden Wunsch des Pat. waren die „rheumatischen“ 
Beschwerden ganz erheblich gebessert durch sofort eingeleitete Arsenkur. 
Hb. 83 °/ 0 , Leukocyten 9777, Erythrocyten 3 408 000. Lympohocyten 

«v/.- 

August 1915 Rückfall. Arsen, Ruhe. Bald wiederhergestellt, ver¬ 
sieht seinen Dienst gut, bei dem er den ganzen Tag laufen muß, bis 
August 1916. 

August 1916 Rückfall. Taubheitsgefühl in den Füßen, Kribbeln 
und Brennen auf der Zunge, die „kaput“ ist. Magenbesehwerden, Er- 
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brechen, Nasenbluten. Stuhlgang verstopft. Aufnahme 93. XL 1916. 
24. XI. 1916: Sahli Hb. 32 °/ # , Erythrocyten 1055000, Leukocjten 
4278. Färbeindex 1,45. Mikroskopisch: Typischer Befand der pemixiöeen 
Anämie. Starke Poikilocytose, sehr viel stark hb.-haltige Megalocyten, 
vereinzelt Megaloblasten. Retinablutungen. Ödeme an Füßen. Achylie. 
Urobilin -|~. Aus der großen Zahl der Blntstaten nur folgende: Mach 
*/ 4 Jahr: Hb. 81, Leukocyten 8578, Erythrocyten 3 236 000. Färbe- 
index = 1,246. Bei der Entlassung; 20. Januar: Hb. 86, L. 11289, 

E. 3676000, F. I. = 1,178, Oktober 1917: Hb. 81, L.8200, E. 2 972000. 

F. I. — 1,37 mit stets typischem mikroskopischen Befund. 

Gewiß könnte man sagen, hier bestanden ja Nervensymptome. 
Diese waren aber so geringfügig and anbestimmt, daß es ganz 
ausgeschlossen erscheint, nur daraufhin auf den Gedanken einer 
perniziösen Anämie za kommen. Magensymptome hatte Pat. nicht 
Diese sind erst im August 1916 aufgetreten, als die perniziöse 
Anämie „richtig“ zum Vorschein kam. 

Schauen wir unsere Fälle von perniziöser Anämie aus den 
letzten paar Jahren genauer durch, so finden wir in einer nicht 
geringen Zahl die Hb.-Werte 60—60—70°/ o , die Erythrocytenwerte 
2—3 Millionen betragen, zur Zeit, da wir die Diagnose stellten. 
Sonst ist die Diagnose meist erst in ausgesprochenen Fällen möglich. 
Wir verkennen die Bedeutung der Zungenbeschwerden nicht, auf 
die wir schon seit mehr als 10 Jahre systematisch achten und die 
wir fast niemals vermissen. Wir kennen auch die Nervensymptome 
und schauen ganz besonders auf Durchfälle, die so häufig nur der 
sichtbare Ausdruck einer Achylia gastrica sind. Besonders wert¬ 
voll ist uns aber die Kenntnis der „Achylia gastrica Simplex“ für 
die Diagnose perniziöse Anämie geworden. 

So ist tatsächlich für uns in Erfüllung gegangen, was Plehn, 
der auch das konstante Vorkommen der Achylia gastrica bei 
der perniziösen Anämie betonte, vor 10 Jahren sagte, „vielleicht 
würde man in der Frühdiagnose weiter kommen, wenn man den 
Störungen von seiten der Verdauungsorgane ganz besonders von 
seiten des Magens eine noch erhöhte Aufmerksamkeit zu wenden 
wollte“. 

Zusammenfassung. 

Die entzündlichen Veränderungen der Magenschleimhaut bei 
perniziöser Anämie sind häufig so geringgradig, ja manchmal ganz 
fehlend, daß ihnen nicht die große Bedeutung bei der Entstehung 
der Achylie zugeschrieben werden kann, wie es Fab er will. Die 
Veränderungen sind nicht spezifisch für die Achylie. Sie sind nicht 
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•Ursache, sondern die Folge der Funktionsschwäche, deren klinischer 
Ausdruck die Achylie ist. 

Wir unterscheiden nach dem Vorgang von Martins eine 
primäre und eine sekundäre Achylie. 

Die sekundäre Achylie, wie wir sie als Folge eines Magen* 
carcinoms oder Lungenschwindsucht in einem hohen Prozentsatz 
(bis zu 75%) entstehen sehen, hat ihre Ursache wohl hauptsächlich 
in entzündlichen Veränderungen der Magenschleimhaut Wir nennen 
sie besser: Gastritis anacida. 

Versiegen der Magensekretion bei der perniziösen Anämie ist 
fast in allen Fällen zu konstatieren. Bei 203 von mir zusammen¬ 
gestellten Fällen waren nur 1—2 Fälle von perniziöser Anämie 
mit Vorhandensein von freier HCl nachzuweisen. Alle übrigen Fälle 
mit angeblich erhaltener Sekretion sind teils sicher keine perni¬ 
ziöse Anämie oder nicht zu verwerten. 

Es gehört also zum Bild der perniziösen Anämie die Achylia 
gastrica; sie ist kein Symptom zweiter Ordnung. 

Die Achylia gastrica kommt in nicht wenigen Fällen von perni¬ 
ziöser Anämie durch Bothriocephalus latus und in der Schwanger-* 
schaft vor. 

Sie ist primär, konstitutionell, ln 29% fanden wir sie bei 
gesunden Angehörigen von an perniziöser Anämie Erkrankten 
oder Gestorbenen (bei 24 untersuchten Kindern und Geschwistern 
7 mal). Freie HCl fehlte in 41%. 

Blutuntersuchungen bei Achylikem zeigen uns bei äußerlich 
normal aussehenden Werten in einer Reihe von Fällen auffallende 
Veränderungen: erhöhter Färbeindex, Zahl der Leukocyten ver¬ 
mindert oder an der unteren Grenze der Norm, Vermehrung der 
Lymphocyten, vereinzelt Myelocyten und Myeloblasten, Normo- 
blasten. Deutliche Megalocytose und eine bei normalem oder er¬ 
höhtem Hb.-Gehalt auffällige Poikilocytose. Wir möchten sie als 
ßlntbefunde bei „latenter perniziöser AniÄnie“ ansehen. 

Bei diesen Achylikern besteht demnach eine Reizung des 
Knochenmarks. Wir nehmen an, daß es diese Menschen sind, bei 
denen zu der Achylie eine perniziöse Anämie kommt. Es tritt das 
ein, wenn zu dem einen konstitutionellen Moment, der Achylie, eine 
konstitutionelle Minderwertigkeit des Knochenmarks hinzukommt. 

Eine Zusammenstellung zeigt, daß wir tatsächlich nur durch 
die Feststellung der Achylia gastrica bei einer Reihe von Patienten 
zu der richtigen Diagnose „perniziöser Anämie" gekommen sind. 
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F&r uns ist die Achylia gastrica ein Symptom der perniziöse»« 
Anämie, das auf gleiche Stufe mit den typischen Blntyerändernngen 
gestellt werden muß. 
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Ans dem Reserve!azarett I Leipzig. 

Die Pathogenese der biliösen Pneumonie. 

Ton 

Prof. Dr. A. Bittorf, 

Oberarzt d. L. II, fach&rztlieher Boirat. 

Die Beobachtang zahlreicher mit Gelbsacht verbundener Falle 
krnpöser Pnenmonie bildete für mich die Veranlassung, die Frage 
der biliösen Pneumonie einer erneuten Prüfung zn unterziehen. 

Während sie in der älteren Literatur vielfach von den be¬ 
deutendsten Kliniker eingehend erörtert ist, wird sie in der neuesten 
Literatur, wenigstens soweit sie mir zugänglich war, ganz ver¬ 
nachlässigt Diese älteren Arbeiten beschäftigen sich ausführlich 
einerseits mit ihrer ätiologischen und systematischen Stellung, 
andererseits mit der Pathogenese des Ikterus. 

Da ich die erste Frage nur streifen werde, so soll auch die 
darauf bezügliche Literatur nur kurz berücksichtigt werden. 

Die ältesten Arbeiten sind besonders bei Leichtenstern(l) 
M o s 1 e r (2) und J a n s s e n (3) ausführlich berücksichtigt Danach 
hat St oll das Bild der Peripneumonia biliosa wohl zuerst klar als 
etwas Besonderes aufgestellt. 

P. Frank, Hauff (4), Potter (4), Drake (4), Gordon (5) 
u. a. haben Beiträge dazu geliefert. Chomel (6) unterschied be¬ 
reits eine „gallige Pneumonie - von einer Lungenentzündung, in 
deren Verlauf Gelbsucht durch ein mechanisches Hindernis des 
Gallenabflusses im Ductus hepaticus oder choledochus auftritt Auch 
er will die gallige Pneumonie als eine besondere Erscheinungsform 
betrachtet wissen. 

Traube (7) hat im Sommer 18C3 und Winter 1864 eine 
Epidemie biliöser Pneumonie beschrieben, deren besondere Stellung 
(prognostisch und therapeutisch) er hervorhebt. Er erwähnt auch 
zuerst den mitunter „grasgrünen“ Auswurf. 

Ebenso wie Leyden (8), später Mosler (2) und Jürgensen(9) 
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(zit nach Janssen), die die Schwere dieser Erankheitsform eben¬ 
falls betonen, glaubt Traube diese schweren Erscheinungen, bes. 
auch die cerebral-nervösen Störungen dabei, auf die Cholämie zurück- 
führen zu können. 

Umgekehrt bestreiten Lebert (9), Oppolzer (9) und zuletzt 
Koran yi (10), daß der biliösen Pneumonie eine besondere Stellung 
zukommt. 

Am ausführlichsten hat sich Leichtenstern (1) mit dieser 
Frage beschäftigt. Er betont die Schwere des Krankheitsbildes, 
das er als Typus einer „primär-asthenischen“ Pneumonie, in Gegen¬ 
satz zur sekundär-(individuell-)asthenischen Pneumonie setzt Indem 
er dieser Form eine besondere Stellung zuweist, bestreitet er 
gleichzeitig die Richtigkeit der Annahme, daß der Ikterus die 
Ursache der schweren Erscheinungen sei. Ihm schließt sich 
Janssen(3) und zuletzt wohl auch Aufrecht (11) an, der aber 
wieder eine Form abtrennen möchte, die nicht durch Pneumo¬ 
kokken bedingt sei. 

Bei unserer Epidemie beobachteten wir fast in jedem behan¬ 
delten Falle Ikterus, der aber sehr verschiedene Stärken zeigte. 
Von leichtem Subikterus bis zu mittlerer, selbst schwerster Gelb¬ 
verfärbung, die nach der Krise sich zwar sofort besserte, aber doch 
noch längere Zeit anhielt, wurden alle Abstufungen beobachtet 
Die schwersten Fälle waren aber doch in der Minderzahl. Die 
übrigen klinischen Erscheinungen: Fieber, Allgemein- und Herz¬ 
erscheinungen, , Komplikationen waren meist schwer, aber doch 
nicht wesentlich von den sonst bei den Lungenentzündungen beob¬ 
achteten verschieden. 

Der Auswurf ist in den schwersten Fällen mitunter schon 
beim Aushusten „grasgrün“, häufiger zunächst gelblich-rötlich 
(Bilifuscin bzw. -rubin) und wird erst einige Stunden nach dem 
Stehen an der Luft (durch Oxydation des Bilirubins) gras- bzw. 
oft „moosgrün“. Er stammt wohl nicht so sehr aus dem pneu¬ 
monischen Exsudat selbst, wie Strübing (12) annimmt, als aus* 
den entzündeten feinsten Bronchien. Stagniert er nun hier, so wird 
er grasgrün ausgehustet. * Dementsprechend ist auch das pneu¬ 
monische Exsudat, soweit ich bei Sektionen feststellen konnte, nie 
ikterisch verfärbt. 

Die Erreger waren wohl stets Pneumokokken. Wenn auch nicht 
systematisch darauf untersucht wurde, so waren sie doch in allen 
untersuchten Fällen im Auswurf, im Empyem und in der eiterigen 
Meningitis, die zweimal dabei beobachtet wurde, nachweisbar. 

31* 
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Übrigens wurde das gehäufte Auftreten biliöser Pneumonie, 
wie mir mitgeteilt wurde, gleichzeitig auch außerhalb Leipzigs 
im Korpsbereich beobachtet 1 ). 

Mir scheint es, besonders mit Rücksicht auf die Pathogenese, 
richtig, die biliöse Pneumonie als eine besondere, recht häufig 
schwere Abart der Lungenentzündung zu behandeln. Ich finde 
aber die Bezeichnung primär asthenisch für irreführend, weil hier 
die sonstigen Zeichen der sog. asthenischen Lungenentzündung 
fehlen. Am besten behält man den Namen „biliöse Pneumonie“ 
bei, da ihr wesentlichstes Merkmal darin enthalten ist. 

Die Pathogenese des Ikterus ist sehr vielfach erörtert, 
und zwar werden im wesentlichen 3 Anschauungen vertreten: 

Die 1. Gruppe hält die Gelbsucht für eine Folge der Blut¬ 
stauung in der Leber, sei sie nun durch Zirkulationsstörung, 
Reflexe oder schlechte Atmung bedingt. 

Murchison (13), Schapira (13). Niemeyer (13), Leh¬ 
mann (14) sind die Hauptvertreter dieser Lehre, aber auch 
Koränyi läßt die Erklärung gelten. Lehmann glaubt diese 
Annahme besonders durch die Beobachtung begründet, daß er in 
8 von 9 Fällen biliöser Pneumonie reichlich Gallenfarbstoff im Stuhl 
fand, nur in einem Falle bestand Duodenalkatarrh'. Auch Frerichs 
(zit. bei Leyden) gibt an, daß es infolge Stauungs- bzw. „Zir¬ 
kulationsstörung in der Leber“ zur Resorption der Galle und „anor¬ 
maler Diffusion“ komme. 

Während schließlich Bouillaud (13) an ein direktes Über¬ 
greifen der Entzündung auf die Leber glaubt. 

Diese Erklärung scheidet sicher als unbegründet aus. Sie ist 
auch von den älteren Autoren bereits oft widerlegt worden. 

Die 2. Gruppe, der die zahlreichsten und bedeutendsten 
Kliniker angehören, glaubt an einen mechanischen Ikterus. 
Als häufigstes Hindernis wird ein Gastro-Duodenalkatarrh 
(leichte Schleimpfröpfe in der Papille usw.) angegeben, vereinzelt 
auch ein Fortschreiten des Katarrhs auf die Gallen¬ 
wege. 

Schon Chomel trennte ja die biliöse — nicht näher erklärte, 
wohl nach den alten unklaren Vorstellungen gedeutete — Lungen¬ 
entzündung von der häufigeren, durch mechanisches Hindernis des 
Gallenabflusses bedingten Gelbsucht bei Pneumonie. 

1) Die Ursache für diese Epidemie überhaupt kann hier nicht erörtert 
werden, wahrscheinlich wirken aber gewisse einseitige und unzureichende ErnfiU- 
rnngsbedingungen prädisponierend. 
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Traube (7), Virchow (15), Leyden (8) sprechen sich für 
die mechanische Entstehung durch einen Duodenalkatarrh ans, 
wenn auch Leyden zugibt, daß auffallenderweise der Stuhl Gallen¬ 
farbstoff enthalten könne. Am eingehendsten hat sich Mosler mit 
der Pathogenese beschäftigt und glaubt, daß ätets ein mechanischer 
Ikterus vorliege. Betrachtet man freilich seine Beobachtungen und 
Sektionsbefunde, so fällt im Gegensatz zu seinen Folgerungen auf, 
daß sich stets — wenn auch mitunter stellenweise fehlend oder 
vermindert — mehr oder weniger reichlich Galle in den Stühlen 
bzw. Därmen findet, und daß auch sonstige Zeichen von Gallen¬ 
stauung fehlen. 

Leichtenstern(l) bezeichnet ebenfalls den Duodenalkatarrh 
als häufigste Ursache, wenn er auch zugibt, man könne wohl nicjit 
alle Fälle damit erklären. 

Lehmann (15) fand unter 9 Fällen, wie schon erwähnt, nur 
1 mal Duodenalkatarrh als Ursache der Gelbsucht, während Bettel¬ 
heim (16) wieder die „Pneumonia cum ictero“ als die weit häufigste 
bezeichnet und sie mechanisch (durch Gastro-Duodenalkatarrh) er¬ 
klärt. Sein ausführlich mitgeteilter Fall ist meines Erachtens aber 
gerade nicht lür diese Behauptung beweisend. Die sehr seltene 
biliöse Pneumonie erklärt er dagegen als Folge der Einwirkung 
der Infektionserreger auf die Gallenwege. 

Schließlich treten Koränyi (10) (wenigstens für einen Teil 
der Fälle), Aufrecht (11) und Lepine (13) für den mechanischen 
(durch Duodenalkatarrh bedingten) Ikterus ein. Dieser Katarrh 
kann sich auch, wie Bonnet (13) annimmt, auf die Gallenwege 
fortsetzen. Eine Gallengangentzündung — durch Bact. coli — 
oder auch eine parenchymatöse Entzündung der Leber beschuldigt 
Grenet (17) als Grundlage der Gelbsucht, da er bei 30 Leber¬ 
punktionen im gewonnenen (blutigen) Punktat nur 5 mal Pneumo¬ 
kokken, bei Untersuchung der Galle dagegen diese nie fand. Die 
mikroskopische Untersuchung der Leber ergab kleine Entzündungs¬ 
herde an der Pforte, seltener disseminierte Herde. 

Betrachtet man kritisch die von diesen Autoren gesammelten 
Tatsachen, so muß man zugeben, daß die Annahme des mechanischen 
Ikterus nicht erwiesen, ja sogar recht schlecht gestützt erscheint. 
Für die vereinzelt angenommene Cholangitis fehlt scheinbar jeder 
Beweis. 

Schließlich finden wir bei einer kleinen 3. Gruppe noch andere 
Erklärungsversuche, die freilich z. T. völlig falsch auf die Vor¬ 
stellung vom hämatogenen Ikterus zurückgehen. 
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Auf diese alten Anschauungen deuten wohl Leichtenstern 
und v. Korinyi hin. 

Bence-Jones (13) steht wohl auch unter ihrem Einfluß, 
wenn er die biliöse Pneumonie auf verzögerte Oxydation der Galle 
im Blute zurückführt. 

Bemerkenswert sind die Ansichten von Butry (18) und 
Janssen (19), die den Ikterus bei der Pneumonie für die Folge 
der direkten Wirkung der Infektion halten. Butry bezeichnet 
ihn als hämatogenen Ikterus, „wie bei Pyämie, Septikämie“ usw. 

Scbießlich ist noch eine wichtige Beobachtung G. Hoppe- 
Seyler’s(20) zu nennen. Er fand bei einem Falle biliöser Pneu¬ 
monie eine Vermehrung der gesamten Urobilinausscheidung und 
bezeichnet daher als Ursache dieses Ikterus eine Polycholie. 

Obwohl also die meisten und gewichtigsten Stimmen sich für 
einen mechanischen, durch Gastro-Duodenalkatarrh bedingten Ikterus 
aussprechen, ist doch das von ihnen beigebrachte Beweismaterial 
nicht beweiskräftig. Mehr Beachtung verdiente wohl die Annahme 
einer ursächlichen Cholangitis, der ich anfänglich ebenfalls zuneigte. 
Die folgenden Tatsachen und Beobachtungen beweisen aber die 
Unhaltbarkeit beider Erklärungsversuche. 

Bei unserer Epidemie — aber auch sonst — trat die Gelb¬ 
sucht gewöhnlich schon in leichtem Grade (leichtester Subikterus) 
sehr frühzeitig auf. Er nahm im Verlaufe schnell noch weiter zu, 
erreichte ganz verschiedene Stärken: leichten Subikterus bis schwere 
Gelbfärbung von Haut und Bindehäuten. 

Im Harn trat zunächst schwach, dann immer stärker Uro¬ 
bilin auf, in schweren Fällen daneben Bilirubin. Nach der 
Krise schwand die Bilirubinausscheidung gewöhnlich rasch, während 
vermehrte, aber ständig abnehmende Urobilinurie noch wechselnd 
lange Zeit bestand. Auch die Gelbsucht der Haut wurde nach 
Entfieberung geringer, konnte aber öfters noch recht lange in 
Spuren fortbestehen. 

Zeichen eines Gastro-Duodenalkatarrhs kamen wohl 
vereinzelt (wie auch sonst bei Pneumonie) vor, in den schwersten 
Fällen fehlten sie aber völlig, und auch die Sektion ergab 
keinen Duodenalkatarrh, keine Verlegung der Gallenwege. Die 
Farbe der Leber war auch in den schwersten Fällen nur mitunter 
ganz leicht ikterisch, nicht stark ikterisch wie bei Gallenstauungen, 
sondern nur dem allgemeinen Ikterus entsprechend. 

Auch klinisch fehlte die Vergrößerung der Gallenblase stets, 
eine geringfügige Vergrößerung der Leber war nur in den wenig- 
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sten Fällen, die dabei nicht etwa die schwerste Gelbsucht zeigten, 
nachweisbar. Schmerzhaftigkeit derselben fehlte. Dagegen ent¬ 
hielten die Stühle in Allen den zahlreichen Fällen, die ständig 
kontrolliert worden, sehr reichlich Gallenfarbstoff. Sie 
waren trotz einer wenig färbenden (Milch-, Mehl- nsw. Diät) fast 
stets sehr dunkel und glichen vielfach den polycholen Stühlen 
des hämolytischen Ikterus. Auch die wiederholt vorgenommenen 
Proben ergaben stets reichlichen Urobilingehalt derselben. Diese 
Tatsachen beweisen, daß ein gewöhnlicher mechanischer Ik¬ 
terus infolge Duodenalkatarrh nicht die Ursache sein 
kann. Daß diese Beobachtungen nicht nur für unsere Epidemie, 
sondern für die biliöse Pneumonie ganz allgemein zutreffen, er¬ 
gaben die oben angeführten Mitteilungen von Lehmann, 
Leyden, Hoppe-Seyler, bei kritischer Prüfung auch die 
Fälle Mosler’s u. a. Gerade die zahlreichen andersartigen Er¬ 
klärungsversuche dürften nur aus dem Mißverhältnis — Gelbsucht 
und stark gallige Stühle — heraus entstanden und verständ¬ 
lich sein. 

Daß auch eine Cholangitis nicht die Ursache sein kann, 
scheint mir aus den vorstehenden und folgenden Beobachtungen 
erwiesen. Da die Pneumokokken bekanntlich von der Galle auf¬ 
gelöst werden, bez. in ihr nicht wachsen, war eine Pneumokokken¬ 
infektion der Galle — soweit nicht eiterige Fälle in Betracht 
kommen (Severin(20)) — von vornherein nicht wahrscheinlich. 
Man mußte schon, wie Grenet, eine Koliinfektion oder eine 
hämatogene Leberschädigung*(Grenet) annehmen. Jedoch auch 
das klinische Bild einer Cholangitis war nicht nachweisbar. Es 
fehlte die Leberschwellung in diesen Fällen, oder sie war nur 
geringfügig, nicht schmerzhaft. Es fehlte in den meisten Fällen 
der Milztumor. War er vorhanden, so lag die mäßig vergrößerte, 
weiche Infektionsmilz vor, wie auch die Sektionen bestätigten. 
Stets fehlte der harte, große, für Cholangitis charakteristische 
Milztumor (Naunyn(21), Bittorf(22)). 

Auch die mikroskopische Untersuchung der Leber in den 
4 schwersten Fällen 1 ) ergab keinen Anhaltspunkt für das 
Bestehen einer Cholangitis, deren histologisches Bild 
Naunyn (21) nach den darüber bisher vorliegenden Untersuchungen 
geschildert hat. 

1) Herrn Priyatdozent Hübschmann, Leiter der bakt. Untersuchungs¬ 
stelle XIX. A.-K., bin ich für Herstellung der Präparate and Hilfe bei ihrer Be¬ 
urteilung za Dank verpflichtet 
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Nur in einem der 4 Fälle fand ich ira periportalen Gewebe 
stellenweis eine mäßige herdförmige Rundzelleninfiltration (ein¬ 
kernige und polynucleäre). Sie lagen in der Nähe der Gefäße 
und nur in den größeren, nie kleineren Bindegewebsaufteilungen. 
Einmal noch war vielleicht eine ganz geringfügige Vermehrung 
der periportalen. Rundzellen stellenweis nachweisbar. In 2 Fällen 
fehlte sie sicher ganz. 

Die zentralen Zellen der Acini enthielten stets reichlich Lipo- 
fuscin. Im übrigen waren die Zellen fettarm, trüb. Einmal war 
herdförmig eine Verfettung von Leber- und Kupfer’sehen Stern¬ 
zellen nachweisbar. 

Gallenthromben fanden sich niemals, doch waren in 
einem Falle feine Galleufarbstoifkörnchen in den Gallenkapillaren 
nachweisbar. 

Die Gallengänge zeigten keine Veränderungen. Ähnliche Be¬ 
funde scheint auch Grenet(l7) erhoben zu haben. Wenn man 
schließlich noch hinzunimmt, daß auch bei einer Cholangitis starker 
Ikterus mit gleichzeitig stark gallenfarbstoffhaltigen Stühlen nicht 
verständlich wäre, so muß man auch die Cholangitis als Ur¬ 
sache des Ikterus ablehnen. 

So mußte sich allmählich immer mehr die Überzeugung auf¬ 
drängen, daß bei der biliösen Pneumonie ein hämolyti¬ 
scher Ikterus vorliegt. In der Literatur ist nur die eine Be¬ 
obachtung G. Hoppe-Seyler’s für die Annahme einer Polycliolie 
zu verwenden. Aber die von mir und anderen Autoren schon oft 
erwähnten stark gallenfarbstoffhaltigen Stühle bei 
gleichzeitiger, selbst starker Gelbsucht, das Auftreten von 
reichlich Urobilin, oder Urobilin neben Bilirubin im Harn 
spricht für Polvcholie infolge Hämolyse und hämolytischen Ikterus. 
Gerade diese Tatsachen sind ja für den chronischen hämolytischen 
Ikterus charakteristisch. 

Für diese Annahme suchte ich aber auch direkte Beweise 
zu erbringen. Leider war eine so gründliche Durchführung der 
Untersuchungen, wie sie wünschenswert wäre, aus äußeren Um¬ 
ständen nicht möglich. Auch eine Ergänzung noch offener Fragen 
konnte nicht erfolgen, da weitere Beobachtungen mir bisher nicht 
zur Verfügung standen. 

Zunächst beobachtete ich, daß nach überstandener Pneumonie 
diese Kranken ganz auffallend anämisch werden bzw. sind. 
Nur in 2 überlebenden Fällen konnte ich wenigstens Hämo¬ 
globin bestimmungen durchführen, ln einem Fall sank der 
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Hämoglobingehalt von 80 °/o während des Fiebers bei schon sich 
heransbildender, bzw. bestehender Gelbsucht auf 45—50 °/ 0 mehrere 
Tage nach der Krise, im zweiten Falle sank er während der zu¬ 
nehmenden Gelbsucht von 90 % auf 80 % und betrug zur Zeit 
der Entfieberung 70 °/ 0 . 

Eine so erhebliche Abnahme des Hämoglobingehaltes ist wohl 
nicht ohne gleichzeitige Abnahme der Zahl der roten Blut¬ 
körperchen denkbar. Dementsprechend sank in einem mittel¬ 
schweren Falle die Zahl der Erythrocyten von 4700000 auf 
der Höhe der Krankheit auf 3520000 nach der Krise. Also eine 
Zerstörung derselben ist mindestens sehr wahrscheinlich; 
zumal ein so starker Verlust im pneumonischen Exsudat um diese 
Zeit nicht in Frage kommt. 

Die Prüfung der Resistenz der'roten Blutkörper¬ 
chen ist, soviel ich sehe, nur von Morano(23) gegenüber hypo¬ 
tonischen Salzlösungen in 3 Fällen von nicht ikterischen Pneu¬ 
monien geprüft. 

Er fand die mittlere und tiefste Resistenz erhöht. 

Auch ich fand die Resistenz der Erythrocyten gegen hypo¬ 
tonische Kochsalzlösungen in 6 Untersuchungen 1 ) — 

3 schwerer, 2 leichter ikterische Fälle — normal, vielleicht sogar 
die minimale Resistenz mitunter leicht erhöht. 

Da ich in meinen mit F. Rosenthal gemeinsam ausgeführten 
Untersuchungen (24) nachgewiesen hatte, daß beim hämolytischen 
Ikterus auch bei normaler NaCl-Resistenz schon die Essigsäure- 
Resistenz der roten Blutkörperchen herabgesetzt sein kann, prüfte 
ich auch hier die Essigsäure-Resistenz. Der Beginn der 
Hämolyse lag in derselben Höhe, wie bei den normalen Vergleichs¬ 
personen. Doch - ergab der V ergleich in schwächeren Lö¬ 
sungen hier deutlich eine stärkere Hämolyse als bei den 
Kontrollen. Leider konnte die unterste Grenze der Essigsäure¬ 
hämolyse in keinem Falle festgestellt werden. Hier sind nochmals 
genauere Prüfungen notwendig. Sollte, wie ich annelimen darf, 
sich dabei der obige Befund bestätigen, so wäre damit die hämo¬ 
lytische Genese der biliösen Pneumonie sicher erwiesen. Es wäre 
zugleich ein weiterer Beweis für das von mir aufgestellte, experi¬ 
mentell gestützte Gesetz, daß alle die hämolytischen Agentien und 

1) Herrn Dr. Loeseiie bin ich für seine Unterstützung* hierbei zu Dank 
verpflichtet. 
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hämolytischen Anämien, die ihren Angriffspunkt am Eiweiß- 
Hämoglobingerüst haben, zum Ikterus führen. 

Ob der verhältnismäßig reichliche Pigmentgehalt der Leber¬ 
zellen (s. v.) noch physiologisch war, oder der Pigmentablagerung 
entsprach, die beim hämolytischen Ikterus Minkowski(25) zuerst 
beschrieb, wage ich nicht zu entscheiden. Hier wie dort fehlte 
jedenfalls die Eisenreaktion. Die Untersuchung der Nieren auf 
Eisenablagerung ist versäumt worden und muß noch nachgeholt 
werden. 

Die beigebrachten Tatsachen lassen mir aber zweifellos die 
Annahme des hämolytisch bedingten Ikterus bei der 
biliösen Pneumonie berechtigt und begründet erscheinen. 

Daß den Pneumokokken tatsächlich eine Einwirkung auf die 
roten Blutkörperchen zukommt, die diese Erscheinungen verständ¬ 
lich machen, wird durch die bekannten Veränderungen bewiesen, 
die Pneumokokken in Blutkulturen hervorrufen. Sie wachsen 
unter eigentümlich — blau — grün — schwarzer Verfärbung des 
Blutes. Leichte Andeutungen ihrer Wirkung auf das Blut sehen 
wir nun wohl recht häufig bei Pneumonien (stärkere Urobilinurie). 
Ob aber die oft epidemieartige, biliöse Pneumonie durch besonders 
die Erythrocyten schädigende Pneumokokken entsteht, oder durch 
individuell oder allgemein auf die Blutkörperchen deletär wirkende 
Verhältnisse begünstigt wird, bedarf besonderer Untersuchungen. 
Die von mir beobachtete Epidemie läßt an letztere Möglichkeit 
denken. 

Naunyn(21) hat erst kürzlich wieder die Frage des Ikterus 
erörtert und will wohl schließlich auch den hämolytischen Ikterus 
letzten Endes als Stauungsikterus gedeutet wissen. 

Zweifellos wissen wir durch Minkowski’s und N a u n y n ’s (26) 
Untersuchungen, daß zum Zustandekommen auch des hämolytischen 
Ikterus die Leber notwendig ist. Für den Ikterus infolge Poly- 
cholie hat ja daher auch Minkowski(27) die Lehre von der 
Parapedese als Ausdruck einer Leberzellenfunktionsstörung aufge¬ 
stellt. Ich glaube, daß man auch ohne eine solche Funktions¬ 
störung auskommt. Ich glaube aber auch, daß man, mag nun die 
Leber nur Vorstufen des Gallenfarbstoffs bereiten oder nicht, nicht 
stets mit Naunyn eine Stauung in den Gallenkapillaren als not¬ 
wendig annehmen muß. Jedenfalls fehlte auch bei uns der anato¬ 
mische Ausdruck derselben. 

Ob der Sekretdruck in der Leberzelle intra- oder extra- 
cellulär (Stauung in der Gallenkapillare) bedingt wächst, ist doch 
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schließlich irrelevant Wenn durch Hämolyse Polycholie, d. h. ver¬ 
mehrte Gelegenheit zur G&llenbildung entsteht, kann in der Leber¬ 
zelle selbst der Sekretdruck schon so ansteigen, daß nicht nur der 
Widerstand des für diese Funktion besonders geeigneten (perme¬ 
ablen) Wandabschnittes der Leberzelle (entsprechend der Gallen¬ 
kapillare), sondern auch der der weniger durchgängigen übrigen 
Zellwand überwunden wird. Nun kann die Galle in das Blut (die 
Lymphbahn) übertreten. 

Diese Annahme stellt nichts Außergewöhnliches dar. Wir sehen 
ja das Umgekehrte bei der Ausscheidung des Gallenfarbstoffes 
in der Niere. Auch hier muß erst der Gallenfarbstoffgehalt des 
Blutes eine gewisse Höhe erreichen, wie jede Beobachtung von 
katarrhalischer Gelbsucht lehrt und die Untersuchungen von 
Hymans v. d. Bergh und 8napp.er(28) beweisen, ehe die 
Nierenzellen ihn durchlassen, beziehentlich ausscheiden. Beim chro¬ 
nischen hämolytischen Ikterus sehen wir dasselbe, denn auch hier 
ist deutlich Gallenfarbstoff im Blute nachweisbar, wie ich mich in 
2 Fällen überzeugte. 1 ) 

Ist meine Erklärung richtig, so würde die Lehre vom Ikterus 
infolge Polycholie ohne Leberzellenveränderpngen — bei der Pneu¬ 
monie sind ja Zellenveränderungen, die eine Funktionsstörung er¬ 
klären könnten, vorhanden — keine Schwierigkeiten mehr bereiten. 

Die für die biliöse Pneumonie begründete Lehre vom hämo¬ 
lytischen Ursprung des Ikterus kann vielleicht für die Erklärung 
des septischen Ikterus fruchtbar werden. Sie gilt aber zweifellos 
nicht für jeden Ikterus bei Infektionskrankheiten. Das sei hier 
noch ausdrücklich betont und auf die typhöse Cholangitis als Bei¬ 
spiel für die andere häufige Ursache hingewiesen. 
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